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Resumen 
Antecedentes 
Las enfermedades tropicales tienen un notable impacto en todo el mundo y, en 
particular, en Colombia. Los tratamientos convencionales para dichas entidades no 
siempre son efectivos y ocasionan reacciones adversas significativas. La homeopatía 
puede constituirse en un complemento terapéutico para el manejo de estas 
enfermedades. 
Objetivo 
Evaluar la eficacia de la homeopatía como tratamiento para las enfermedades tropicales 
de mayor impacto en salud pública.  
Metodología 
Se realizó una revisión sistemática para explorar la eficacia del tratamiento homeopático 
de las enfermedades tropicales. Se realizó una búsqueda a través de las bases de datos 
Pubmed, Embase, Cochrane, LiLaCS, Ovid y registro de ensayos clínicos. Se realizó un 
análisis cuali-cuantitativo. Se analizaron los diseños metodológicos y riesgo de sesgo.  
Resultados  
Se incluyeron 7 estudios. Dos de ellos eran  ensayos clínicos controlados. El uso de la 
homeopatía en pacientes con tuberculosis pulmonar permite mejorar aspectos de la 
función pulmonar y calidad de vida. No se encontró evidencia del uso de la homeopatía 
para otras enfermedades tropicales.  
Conclusión 
El uso de la homeopatía puede favorecer a pacientes con tuberculosis. No existe 
evidencia en el tratamiento de otras enfermedades tropicales. Es necesario desarrollar 
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estudios de buena calidad que permitan explorar la eficacia de la homeopatía en estas 
enfermedades.  
PALABRAS CLAVE (MeSH): Medicina tropical, dengue, tuberculosis, filariasis, 
leishmaniasis, malaria, lepra, enfermedad de Chagas, esquistosomiasis, homeopatía, 
revisión sistemática. 
 
Abstract 
Background  
Tropical diseases have a significant impact around the world, particularly in Colombia. 
Conventional treatments for these diseases are not always effective and cause significant 
adverse reactions. Homeopathy can become an adjunct therapy for the management of 
these diseases. 
Objective 
To evaluate effectiveness of homeopathy as a treatment for tropical diseases greatest 
impact on public health. 
Methodology  
We conducted a systematic review to explore the efficacy of homeopathic treatment for 
tropical diseases. A search through the databases Pubmed, Embase, Cochrane, LiLaCS, 
Ovid and registration of clinical trials was performed. We performed a qualitative and 
quantitative analysis. Methodological designs and risk of bias were analyzed. 
Results 
We included seven studies. Two were controlled clinical trials. In patients with pulmonary 
tuberculosis homeopathy improves lung function and quality of life. No evidence of the 
use of homeopathy for other tropical diseases was found. 
Conclusion 
The use of homeopathy may favor tuberculosis patients. There is no evidence in the 
treatment of other tropical diseases. It is necessary to develop good quality studies that 
allow exploring the effectiveness of homeopathy in these diseases. 
Keywords: Tropical medicine, dengue, tuberculosis, filariasis, leishmaniasis, 
malaria, leprosy, chagas disease, schistosomiasis, homeopathy, systematic review 
as topic 
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 Introducción 
Las enfermedades tropicales son aquellas que ocurren únicamente, o principalmente, en 
los trópicos. En la práctica, la expresión se refiere a las enfermedades infecciosas 
desatendidas que en su mayoría son crónica y predominan en climas calientes y 
húmedos. Afectan principalmente a las poblaciones que viven en condiciones 
socioeconómicas pobres, con bajos ingresos, bajo nivel educativo, vivienda precaria, 
carencia de acceso a servicios básicos como agua potable y saneamiento básico, en 
zonas de conflicto o en condiciones ambientales deterioradas, y con barreras en el 
acceso a los servicios de salud. La distribución geográfica de varias de estas 
enfermedades se superpone, debido en parte, a que comparten factores determinantes 
socioeconómicos y ambientales (1).  
En 1975, Unicef, el Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, el Banco 
Mundial y la Organización Mundial de la Salud (OMS) establecieron un programa para 
investigación y capacitación en enfermedades tropicales o las enfermedades infecciones 
desatendidas (EID) que afectan desproporcionalmente a las poblaciones pobres y 
marginalizadas en las regiones en desarrollo de África, Asia, América Central y América 
del Sur (1). La OMS priorizó 17 patologías para conformar el grupo de enfermedades 
infecciosas desatendidas a nivel mundial. Para Latinoamérica y el Caribe, la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS) reconoce del grupo de 17, doce (12) 
enfermedades desatendidas con presencia en la Región: tuberculosis, malaria, dengue, 
chagas, lepra, leishmaniasis, esquistosomiasis, filariasis linfática, oncocercosis, sífilis 
congénita, tétanos neonatal, geohelmintiasis (1). 
Aproximadamente 1.000 millones de personas, una sexta parte de la población mundial, 
sufren una o más enfermedades tropicales desatendidas (2); por ejemplo, más de 200 
millones de personas en el mundo están infectadas de esquistosomiasis (2), la malaria 
afecta  300-500 millones de personas cada año, matando a más de un millón de ellas (3), 
el dengue es una enfermedad endémica en más de 100 países del mundo y afecta a casi 
dos millones de personas con una letalidad del 5% (4), y entre 16 y 18 millones se 
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encuentran actualmente infectadas de chagas, con una una prevalencia variable de entre 
el 7% y 30%   (5), así como, mientras que la tuberculosis se presenta en 46 casos por 
cada 100.000  habitantes con una letalidad del 4,5% (6). 
La carga de las enfermedades tropicales probablemente ha sido seriamente subestimada 
y en países como Colombia constituyen una causa importante de morbimortalidad y 
consumo de recursos de atención en salud. 
Justificación 
Pese a los avances logrados en el control de las enfermedades tropicales, las fallas 
terapéuticas reportadas con los tratamientos convencionales disponibles siguen siendo 
elevadas. Al respecto, en el caso de la malaria, el porcentaje reportado de falla 
terapéutica fluctúa entre 12% y 80%, de acuerdo con el esquema de tratamiento 
empleado (7); en cuanto a la tuberculosis, aunque la eficacia del tratamiento 
convencional es, en principio, adecuada la aparición de resistencia a los medicamentos 
usualmente empleados constituye un creciente problema para el control de la 
enfermedad en todo el mundo(8); con respecto a la leishmaniasis, la complejidad 
molecular del parásito ha hecho difícil encontrar un medicamento ideal (9). Debe tenerse 
en cuenta además que muchos de los medicamentos empleados en el manejo de estas 
enfermedades tropicales poseen efectos tóxicos que tienen impacto sobre la calidad de 
vida del paciente.  
Planteamiento del problema 
A pesar de los avances en la farmacoterapia convencional, las enfermedades tropicales 
continúan teniendo un gran impacto sobre las poblaciones y la búsqueda de nuevas 
alternativas terapéuticas está justificada.  
En ese contexto, la homeopatía se convierte en una alternativa terapéutica importante 
teniendo en cuenta el impacto epidemiológico de las enfermedades (morbi-mortalidad), el 
costo derivado de la atención en salud de las mismas y los efectos adversos negativos 
que producen los medicamentos convencionales utilizados para su tratamiento. La 
evidencia disponible hasta la fecha, recopilada de estudios en ciencias básicas y clínicas, 
ha mostrado que la homeopatía podría ser útil en el tratamiento de enfermedades 
infecciosas (10). No obstante, la eficacia del uso de la homeopatía en el manejo de 
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enfermedades tropicales no ha sido explorada aún a través de una revisión sistemática 
de la literatura.  
La investigación de la homeopatía a través de los métodos de la ciencia occidental ha 
comenzado a darse de forma progresiva y existen hallazgos que han hecho pensar en la 
utilidad de su uso para el manejo de las enfermedades infecciosas. En este sentido, se 
ha reportado la eficacia de la homeopatía en por lo menos 31 modelos experimentales de 
infección (11). 
Hasta el momento no se ha explorado la eficacia de la homeopatía en el tratamiento de 
las enfermedades tropicales a través de una revisión sistemática que condense la mejor 
evidencia disponible hasta la actualidad.  
A través de esta revisión sistemática se buscó dar respuesta a las siguientes preguntas:  
¿Existe evidencia sobre el uso de la homeopatía en el manejo de enfermedades 
tropicales? 
¿La homeopatía es eficaz, comparada contra su no aplicación, placebo u otros 
tratamientos, en el manejo de pacientes que padecen enfermedades tropicales? 
La conducción de esta revisión sistemática llenará un vacío conceptual existente. Por 
otra parte, los resultados que arroje contribuirán a resolver dudas clínicas acerca de la 
indicación de la homeopatía, en el manejo de las principales enfermedades tropicales, 
permitirá la identificación de categorías conceptuales por estudiar y servirá como punto 
de partida para la discusión sobre los métodos de aplicación y evaluación de la 
homeopatía desde el paradigma de la medicina basada en la evidencia.  
Objetivos 
Objetivo general 
Evaluar desde el modelo de la medicina basada en la evidencia la eficacia del uso de la 
homeopatía en el tratamiento de las enfermedades tropicales señaladas como de gran 
interés por la Organización Mundial de la Salud (malaria, dengue, tuberculosis, 
enfermedad de Chagas, lepra, leishmaniasis, esquistosomiasis, filariasis linfática, y 
oncocercosis, fiebre amarilla y cólera). 
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Objetivos específicos 
Realizar una búsqueda sistemática de la literatura médica y clasificar los estudios según 
su diseño metodológico.  
Evaluar la calidad de la evidencia disponible.  
Evaluar el efecto de la homeopatía sobre la calidad de vida de los pacientes con 
enfermedades tropicales.  
Explorar la eficacia de la homeopatía sobre la mortalidad relacionada con las 
enfermedades.  
Revisar el efecto del tratamiento sobre la mejoría clínica y curación.  
Evaluar la eficacia del uso de la homeopatía sobre la capacidad funcional, el consumo de 
medicamentos, el tiempo libre de enfermedad, la aparición de complicaciones y de 
reacciones adversas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
1 Marco teórico 
Por definición, las enfermedades tropicales son aquellas endémicas de países ubicados 
en climas tropicales y húmedos (12). Entre estas enfermedades se encuentran la 
esquistosomiasis, la malaria, la leishmaniasis, las parasitosis, el dengue, la 
tripanosomiasis africana, la tuberculosis, la enfermedad de Chagas, la lepra, la filariasis y 
la oncocercosis, entre otras, las cuales hacen parte del programa de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) para la investigación en enfermedades tropicales (13). Dado 
que estas enfermedades son reconocidas por la OMS como las de mayor impacto 
epidemiológico en el mundo, se describirán a continuación sus características más 
importantes. Debe recordarse que una revisión extensa de los aspectos de tales 
enfermedades escapa a los objetivos de esta revisión sistemática.  
1.1 Tuberculosis 
La tuberculosis es la enfermedad producida por la infección de las micobacterias del 
complejo Mycobacterium tuberculosis. Puede tener asiento pulmonar aunque se 
describen también compromisos en otros órganos (14). 
1.1.1 Mecanismos de la enfermedad 
El agente causal de la tuberculosis, el Mycobacterium tuberculosis, fue descrito por 
primera vez en el año de 1882 por Robert Koch. Se trata de una bacteria aerobia fina, no 
esporógena, con una pared celular cargada de ácidos grasos de cadena larga y enlaces 
cruzados (15).  
La micobacteria se transmite a través de microgotas respiratorias expulsadas por la tos, 
el estornudo o durante la fonación, las cuales se convierten en un aerosol. Aunque otras 
vías de transmisión son posibles (contacto directo piel-piel o transplacentaria) se 
presentan solo de manera excepcional. Los factores que determinan la probabilidad de 
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contagio de la enfermedad al entrar en contacto con una persona enferma comprenden: 
la contagiosidad, el microambiente, así como la duración y cercanía del contacto (16). 
No obstante, estar infectado con la bacteria no implica que se desarrolle necesariamente 
la enfermedad. La forma primaria no es contagiosa y cuando la función del sistema 
inmunológico es normal, este es capaz de contener la infección y evitar la aparición de la 
enfermedad. La tuberculosis secundaria es contagiosa y se produce por la reactivación 
de bacilos que se encontraban en estado de latencia (17). 
Una vez en el alveolo, los bacilos son fagocitados por los macrófagos y estos activan una 
respuesta de tipo Th1, mediada por interferón gamma, interleucina 1 y factor de necrosis 
tumoral, la cual es responsable del desarrollo de los granulomas (folículo de Köster). Ello 
obedece a que el macrófago es incapaz de destruir la micobacteria y como respuesta 
produce el encapsulamiento de la misma (18). 
Pueden ocurrir dos tipos de respuestas; en la primera, los macrófagos logran englobar e 
inhibir la reproducción bacilar, mientras que en la segunda los bacilos logran multiplicarse 
y en este caso, además, tiene lugar la lisis del macrófago y los tejidos circundantes. 
Posteriormente los monocitos circulantes que han sido atraídos por los factores 
quimiotácticos liberados, fagocitan los bacilos. Al cabo de cuatro semanas se pueden 
presentar dos respuestas diferentes (19):  
1. Respuesta de lesión hística, del tipo de hipersensibilidad retardada que conduce a la 
destrucción de los macrófagos no activados que albergan a los bacilos en su fase de 
multiplicación.  
2. La reacción de activación de los macrófagos para estimular la destrucción y digestión a 
los bacilos.  
La respuesta inmunitaria celular mediada por macrófagos activados y el reclutamiento de 
los linfocitos CD4 son eventos necesarios para lograr la contención y curación de la 
infección. La migración de los macrófagos hacia los ganglios linfáticos puede conducir a 
la propagación de la enfermedad aunque, cuando el sistema inmunitario se encuentra 
sano la enfermedad no se propaga y se logra la curación (20). 
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1.1.2 Epidemiología 
La tuberculosis afecta principalmente a las personas que presentan supresión 
inmunológica bien sea por condiciones de vida desfavorables (pobreza y/o hacinamiento) 
o por otras enfermedades como la infección por el virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH). En el mundo, se calcula que cada año son diagnosticados unos 8.5 millones de 
nuevos casos y la mortalidad puede alcanzar hasta 1.8 millones de muertes por año. Los 
países de mayor incidencia de la enfermedad se encuentran en Asia y África. En 
Colombia la incidencia de la enfermedad está entre los 25 y 49 nuevos casos y la 
prevalencia es de alrededor de 0,2% (21). 
Son factores de riesgo para el desarrollo de una tuberculosis activa (22):  
 Infección reciente (menor de 1 año). 
 Lesiones fibróticas que curaron de manera espontánea.  
 Comorbilidades:  
 Infección por VIH 
 Silicosis 
 Insuficiencia renal crónica y hemodiálisis 
 Diabetes 
 Consumo de drogas intravenosas 
 Tratamientos inmunosupresores 
 Gastrectomía 
 Derivación yeyunoileal 
 Haber recibido un trasplante renal o cardiaco 
 Malnutrición, gran pérdida de peso. 
1.1.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico  
Por sus manifestaciones, la tuberculosis se clasifica en dos variedades: pulmonar y 
extrapulmonar. La forma pulmonar puede ser, a su vez, primaria o secundaria.  
Tuberculosis primaria. Por lo general pasa desapercibida, pudiendo dejar como única 
evidencia un pequeño nódulo calcificado conocido como lesión de Ghon. Cuando la 
persona se encuentra en una condición de inmunosupresión importante (desnutrición, 
infección por VIH) la primoinfección puede darse de manera severa. Dentro de las 
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posibilidades de evolución clínica se encuentran: la aparición de un derrame pleural; la 
formación de cavidades en el pulmón; la obstrucción bronquial por adenopatías 
mediastínicas o parahiliares; y la diseminación hematógena con compromiso de órganos 
a distancia (tuberculosis miliar, meningitis tuberculosa) (23). 
Tuberculosis secundaria. Se produce por la reactivación de una infección latente y se 
localiza generalmente en el segmento apical y posterior de los lóbulos superiores donde 
el microambiente favorece el crecimiento de las micobacterias. La salida de contenido 
necrótico de las cavitaciones previamente formadas produce la extensión a otros sitios 
del parénquima pulmonar. En principio se presentan fiebre, sudor nocturno, pérdida del 
peso, anorexia, malestar general y debilidad general. La tos constituye el síntoma 
cardinal de la enfermedad; al principio es una tos no productiva y evoluciona a tos con 
expectoración en ocasiones purulenta o hemoptoica. Finalmente, el compromiso 
pulmonar extensivo y severo conduce a un síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
del adulto (24). 
Tuberculosis extrapulmonar. La enfermedad puede comprometer otros órganos, 
siendo los más frecuentes los ganglios linfáticos, la pleura, el aparato genitourinario, los 
huesos y articulaciones (enfermedad de Pott en su afectación vertebral), las meninges y 
el peritoneo. Esta variedad de la tuberculosis es cada vez más frecuente en la actualidad, 
debido a la pandemia de la infección por el VIH (25). 
La sospecha diagnóstica de la enfermedad se establece ante la tos persistente por más 
de 3 semanas. La evaluación diagnóstica inicial incluye estudios radiográficos del tórax, 
que pueden evidenciar cavitaciones e infiltración de los lóbulos superiores; a mayor 
tiempo de expresión sintomática mayor es la probabilidad de encontrar tales hallazgos. El 
examen microscópico seriado del esputo y su cultivo permite la identificación del agente 
causal. Se ha empleado también la prueba de tuberculina para la identificación de la 
infección por el M. tuberculosis, sin embargo, su valor en el estudio de la tuberculosis 
activa es de escaso valor dada su baja sensibilidad y especificidad; la prueba puede 
resultar positiva en personas infectadas sin infección activa o en aquellas que recibieron 
la vacuna BCG. Otras técnicas más sofisticadas incluyen la identificación de anticuerpos 
o de antígenos bacterianos en el suero, pero su utilidad diagnóstica aún es discutida (26, 
27). 
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1.1.4 Tratamiento 
El tratamiento de la tuberculosis tiene por objetivo disminuir la capacidad de transmisión 
del enfermo al sujeto sano y evitar la aparición de complicaciones graves, entre ellas la 
muerte. Existen diversos esquemas de tratamiento para la enfermedad los cuales son 
presentados en la tabla 1-1 (28, 29). 
Tabla 1-1. Esquemas de tratamiento de la tuberculosis.  
Indicación Fase inicial  
(duración meses) 
Fase de continuación 
(duración en meses) 
Casos positivos en esputo 
o cultivo 
2 Isoniazida, 
rifampicina, 
pirazinamida, 
etambutol 
4 Isoniazida, 
rifampicina 
Casos negativos en 
esputo o cultivo 
2 Isoniazida, 
rifampicina, 
pirazinamida, 
etambutol 
 Isoniazida, 
rifampicina 
Embarazo 2 Isoniazida, 
rifampicina, 
etambutol 
 Isoniazida, 
rifampicina 
Falta de eficacia o recidiva Se ajusta de acuerdo al perfil de sensibilidad 
Resistencia o ineficacia de 
la isoniazida 
6 rifampicina, pirazinamida, etambutol  
Resistencia o ineficacia de 
isoniazida y rifampicina 
24 Pirazinamida, etambutol, fluoroquinolona, 
estreptomicina más tres de cuatro (etionamida, 
cicloserina, fluoroquinolona, ácido paraminosalicílico 
Intolerancia a rifampicina 12 Isoniazida, etambutol, pirazinamida 
Intolerancia a pirazinamida 2 Isoniazida, 
rifampicina, 
etambutol 
7 Isoniazida, 
rifampicina 
Estos medicamentos pueden producir diferentes eventos adversos los cuales se 
muestran en la tabla 1-2. 
Tabla 1-2. Eventos adversos de los medicamentos empleados en el tratamiento de la 
tuberculosis.  
Medicamentos Eventos adversos 
Isoniazida Náuseas, vómitos, fiebre, mialgias-artralgias, anorexia, hepatitis 
aguda, neurotoxicidad, parestesias, convulsiones, atrofia óptica 
Rifampicina Anorexia, náuseas, vómitos, molestias abdominales, diarrea 
Etambutol Disminución de agudeza visual por neuritis óptica 
Pirazinamida Anorexia, aumento de las transaminasas, hiperuricemia, artralgias, 
náuseas, vómito, diarrea, ictericia, hepatitis, fotodermatitis 
Estreptomicina Ototoxicidad, sordera, parestesia bucal, neuropatía periférica, 
neuritis óptica, escotoma, dermatitis exfoliativa 
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Tabla 1-2. (Continuación) 
Medicamentos Eventos adversos 
Cicloserina Confusión, perdida de la memoria, depresión, mareos, 
somnolencia, disartria, nerviosismo, cefalea, letargia, parestesia, 
paresis, convulsiones, temblores, vértigo 
Ácido paraminosalicílico Náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, leucopenia, 
trombocitopenia, agranulocitosis, anemia hemolítica, alergias, 
ictericia, hepatitis, encefalopatía, bocio 
 
1.2 Malaria 
Es una enfermedad producida por protozoos parásitos del género Plasmodium 
transmitidos por la picadura de la hembra de las distintas especies de mosquito del 
género Anopheles que actúa como vector. Afecta a unas 1000 millones de personas 
cada año y ocasiona alrededor de tres millones de muertes en todo el mundo. 
Actualmente uno de los mayores problemas para el control efectivo de esta enfermedad, 
es la creciente resistencia de los parásitos a los antimaláricos disponibles. En Colombia 
cerca de 12 millones de personas habitan en zonas de riesgo de transmisión de la 
enfermedad; cada años se presentan 150.000 casos siendo más alta la proporción de 
infección por P. vivax, aunque la proporción de casos por P. falciparum es de las más 
altas del continente (30%) (30). 
1.2.1 Mecanismos de la enfermedad 
Generalmente la infección se produce por la infección de cinco especies del parásito: P. 
falciparum, P. vivax, P. ovale, P. malarie y P. knowlesi. El ciclo comienza con la picadura 
del mosquito hembra durante la cual se inoculan los esporozoitos del plasmodio. Estos 
circulan por el torrente sanguíneo hasta el hígado, donde invaden las células del 
parénquima hepático e inician su reproducción asexuada, de tal modo que un sólo 
esporozoito puede generar hasta unos 30.000 merozoitos. Al ocurrir la lisis del hepatocito 
son liberados los merozoitos que pasan a circular por el torrente sanguíneo, invaden los 
glóbulos rojos y se multiplican cada 72 horas. Una vez que el parásito ingresa en los 
eritrocitos consume casi toda la hemoglobina y en su interior proliferan los merozoitos, 
algunos de los cuales se transforman en gametocitos, lo que provoca la lisis celular. 
Cuando una hembra de mosquito pica a un individuo infectado, adquiere los gametocitos 
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y ello da inicio al ciclo sexual del parásito, que tiene lugar en el tracto digestivo del 
insecto (31). 
El P. vivax y P. ovale tienen una fase de inactividad que puede durar desde tres semanas 
hasta un año (31).  
La ruptura del eritrocito induce la activación de los macrófagos y la producción de 
citoquinas proinflamatorias y de anticuerpos. Al existir numerosas cepas del parasito es 
difícil que se logre la inmunidad mediada por anticuerpos y la ausencia del complejo 
mayor de histocompatibilidad en los eritrocitos retrasa la capacidad de producción de 
inmunidad celular (32). 
1.2.2 Epidemiología 
La malaria se encuentra distribuida en casi todo el mundo y en Colombia, se asienta en 
regiones localizadas por debajo de los 1500 m.s.n.m. Se calcula que se producen 
alrededor de 150.000 casos nuevos por año (33, 34). 
1.2.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
Los síntomas iniciales de esta enfermedad son inespecíficos y se asimilan a los de una 
infección viral leve: malestar general, cefalea, fatiga, dolor abdominal, mialgias y fiebre. 
La fiebre suele superar los 40 grados y produce delirio. El bazo puede hacerse palpable, 
especialmente en aquellas personas que viven en regiones endémicas y que han sufrido 
infecciones a repetición (35).  
El paludismo por P. falciparum puede conducir a una enfermedad grave y letal por el 
compromiso del sistema nervioso central. En tales circunstancias el cuadro clínico 
incluye: deterioro del estado de conciencia (indicativo de paludismo cerebral), 
alteraciones hidroelectrolíticas, insuficiencia renal, anemia severa, hipotensión y 
coagulación intravascular diseminada (36). 
El diagnóstico se basa en la demostración de las formas asexuales del parásito 
identificadas a través de exámenes de extendido de sangre periférica. Si bien el examen 
de gota gruesa tiene una gran sensibilidad para la identificación del parásito, es operador 
dependiente. El método de gota fría también se emplea por su alta especificidad para la 
identificación de la especie causante, pero brinda una baja sensibilidad. Otros métodos 
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diagnósticos incluyen la medición de LDH de Plasmodium y la concentración en 
microtubo con tinción (37). 
1.2.4 Tratamiento 
El medicamento más utilizado en el tratamiento de la malaria es la cloroquina; no 
obstante, los reportes de resistencia a este medicamento vienen en ascenso en regiones 
de Asia, Oceanía y América. Como eventos adversos con su uso se encuentran: 
retinopatía, hipotensión, arritmias, náuseas y dificultades para la acomodación visual. La 
quinina es otro medicamento antimalárico extensamente utilizado pero puede inducir la 
aparición de arritmias, hemólisis, trombocitopenia y hepatitis. La amodiaquina, por su 
parte, puede inducir la aparición de agranulocitosis y hepatitis, mientras que la 
pirimetamina ocasiona anemia megaloblástica e infiltraciones pulmonares; la 
pirimetamina induce la aparición de anemia megaloblástica en pacientes con insuficiencia 
renal, en tanto que la primaquina induce la hemólisis masiva en pacientes con déficit de 
la enzima glucosa 6 fosfatodeshidrogenasa (38). 
A pesar de la búsqueda incansable por una vacuna para la prevención de la enfermedad, 
la complejidad del entramado de respuestas inmunológicas y las características propias 
del parásito, han impedido el desarrollo de una vacuna efectiva que permita el control de 
la enfermedad (39).  
1.3 Dengue 
El dengue clásico (fiebre dengue) o la fiebre hemorrágica del dengue son entidades 
clínicas provocadas por la infección del virus dengue, perteneciente al género de los 
Flavivirus de la familia Flaviviridae. Se reconocen al menos cuatro serotipos identificados 
como DEN-1 al DEN-4 (40). En Colombia el dengue representa un problema de primer 
interés en salud pública ya que existen brotes de formas graves del dengue, el 90% de la 
población se encuentra situada a una altitud donde el vector se puede desarrollar  y ha 
ocurrido la reemergencia de la enfermedad (41). 
1.3.1 Mecanismos de la enfermedad 
Los virus DEN son virus ARN de polaridad positiva y envueltos. El ARN genómico es 
infeccioso con una extensión de unas 11 kb que codifican para tres genes de proteínas 
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estructurales: la proteína Core, proteína asociada a la membrana M y proteína de 
envoltura E.  
La infección se produce luego de la inoculación subdérmica o intradérmica del virus por 
el mosquito vector perteneciente al género Aedes (A. aegypti o A. albopictus). En la piel, 
el virus se replica una vez ha ingresado a las células del sistema retículo-endotelial o a 
los fibroblastos. Posteriormente, la replicación se traslada a los ganglios linfáticos 
regionales, lugar a partir del cual ocurre la diseminación hematógena (viremia). Los 
síntomas aparecen en los 3 a 5 días siguientes a la inoculación. El virus induce una 
respuesta proinflamatoria mediada por el factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina 
1B, pero algunas cepas, además, tienen capacidad de suprimir la hematopoyesis y de 
inducir la producción del inhibidor activador del plasminogeno y necrosis hepática 
(dengue hemorrágico). La respuesta del sistema inmune es dependiente del linfocito T 
activado y de las células NK, su respuesta exagerada y su lisis por infección pueden 
producir fallas en el sistema circulatorio en los casos graves. Se forman anticuerpos 
contra el virus que dan una reacción cruzada con el plasminógeno (dengue hemorrágico), 
con la subsiguiente formación de complejos inmunes y activación de la cascada del 
complemento que conducen a la producción de trombocitopenia, hemorragia y derrame 
capilar (42,43).   
1.3.2 Epidemiología 
Los virus DEN son transmitidos desde personas en viremia a susceptibles con la 
intermediación de los mosquitos del subgénero Estegomía, principalmente por el Aedes 
aegypti. Los datos sobre la frecuencia del dengue se consideran subvalorados, debido al 
elevado subregistro, lo cual dificulta conocer el verdadero impacto epidemiológico de la 
enfermedad sobre la población. Otro de los inconvenientes en la medición de esta 
enfermedad deriva de la ausencia de definiciones de caso que permitan estandarizar el 
proceso diagnóstico para su medición. Aunque no se dispone de datos reales, se 
considera que el dengue es una enfermedad de alto impacto en la población colombiana, 
en términos económicos y de la calidad de vida de quienes desarrollan la enfermedad 
(44).  
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1.3.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
El periodo de incubación de la enfermedad va de un rango entre 3 y 14 días. 
Afortunadamente la mayoría de los casos cursan únicamente con síntomas leves e 
inespecíficos (45).  
Dengue clásico. Tiene una duración de entre 5 y 17 días. Las manifestaciones clínicas 
incluyen en la fase prodrómica: cefalea, lumbago, decaimiento, cansancio fácil, anorexia, 
escalofríos y exantemas. Posteriormente aparece un cuadro febril, acompañado de 
cefalea y mialgias. Es habitual que la cefalea curse con dolor retro ocular y congestión 
conjuntival. Otros síntomas comprenden hiporexia, náuseas, fotofobia, odinofagia, 
epistaxis, disuria, hiperestesia cutánea, dolor testicular, delirio, alteraciones del gusto, 
constipación o diarrea (46).  
Fiebre hemorrágica del dengue. Se identifica por cuatro características clínicas: fiebre 
continúa de 2 a 7 días, diátesis hemorrágica, hepatomegalia y alteraciones circulatorias. 
En los primeros días de la enfermedad el cuadro clínico parece ser indistinguible del 
dengue clásico, sin embargo las manifestaciones músculo-esqueléticas son menos 
frecuentes. En casos graves las alteraciones circulatorias conducen a un estado de 
choque que puede ocasionar la muerte (47).  
El diagnóstico es eminentemente clínico. Algunos datos paraclínicos ayudan en la 
comprobación clínica del caso. El cuadro hemático puede mostrar neutropenia con 
linfocitosis, en los pacientes con fiebre hemorrágica además se encuentra 
trombocitopenia menor a 100.000/mm3 y aumento del hematocrito (más del 20%). Puede 
emplearse la identificación de anticuerpos tipo IgM o IgG contra el virus o la identificación 
del genoma viral, mediante una reacción en cadena de la polimerasa; sin embargo, en 
nuestro medio, estos exámenes no son utilizados con frecuencia (47). 
Choque por dengue. Está presente en la inmensa mayoría de los enfermos que se 
agravan y fallecen, como causa directa de muerte o dando paso a complicaciones tales 
como: hemorragias masivas, coagulación intravascular diseminada, edema pulmonar no 
cardiogénico, fallo múltiple de órganos (síndrome de hipoperfusión-reperfusión). Más que 
complicaciones del dengue se trata de complicaciones del choque prolongado o 
recurrente. Prevenir el choque o tratarlo precoz y efectivamente significa prevenir las 
demás complicaciones del dengue y evitar la muerte. En los enfermos con dengue es 
frecuente que exista alguna alteración hepática, generalmente recuperable. También 
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pueden existir alteraciones miocárdicas particularmente en adultos, con poca expresión 
electrocardiográfica. Con menor  frecuencia se observan alteraciones renales y 
neurológicas (48, 49).  
1.3.4 Tratamiento 
No existe un tratamiento específico para la enfermedad. El manejo está dirigido a 
mantener estabilizadas las condiciones generales del paciente y a la hidratación 
adecuada. Se contraindica la administración de ácido acetil salicílico (aspirina) por el 
riesgo de desarrollar complicaciones graves y en consecuencia, es preferible el uso de 
antipiréticos y analgésicos del tipo paracetamol. En los casos de fiebre hemorrágica el 
tratamiento está dirigido a reemplazar las perdidas plasmáticas y mantener el volumen 
circulatorio adecuado, durante el periodo de permeabilidad vascular incrementada (2 
días). En casos severos, en los cuales se presentan alteraciones hidroelectrolíticas, es 
necesario lograr su corrección (45).  
El paracetamol produce en el cuerpo importante efectos secundarios: hepatotoxicidad 
(50), efectos hematológicos (pancitopenia, leucopenia, neutropenia, agranulocitopenia) 
(51), enfermedades alérgicas (52) y autismo (53).  
1.4 Enfermedad de Chagas 
La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana es una enfermedad zoonótica 
causada por el protozoario Trypanosoma cruzi. La enfermedad, por lo general poco 
diagnosticada, cursa de manera crónica produciendo en algunos casos complicaciones 
cardíacas y gastrointestinales (54). 
1.4.1 Mecanismos de la enfermedad 
El T. cruzi se trasmite desde los animales hospederos al hombre a través de insectos 
hematófagos del género Triatoma. Otras formas de trasmisión menos frecuentes son de 
madre a hijo o a través de trasfusiones de sangre. En el sitio de entrada del parásito al 
huésped humano se produce una lesión llamada chagoma. Dos corrientes de 
investigación intentan explicar los hallazgos clínicos encontrados en la enfermedad sin 
que ninguna de ellas sea totalmente aceptada. Por una parte se explica a través de la 
activación inmunológica con formación de anticuerpos contra el parásito que dan una 
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reacción cruzada contra órganos del huésped, particularmente el corazón, dirigiendo a su 
deterioro con el curso del tiempo (55).  
Por otra parte, los mecanismos patógenos directos debidos al parásito también podrían 
explicar los hallazgos. El T. cruzi induce la apoptosis de linfocitos para permitir la 
fagocitosis por los macrófagos que garantizan la vida intracelular del parásito. Entonces 
los macrófagos expresan proteínas antigénicas propias del parásito en su superficie 
produciendo una respuesta inflamatoria local que produce daño tisular (56). 
1.4.2 Epidemiología 
Los vectores de la enfermedad logran su asiento en viviendas pobres hechas de adobe y 
madera que permiten su supervivencia (57).  
Se estima que unos 18 millones de personas en todo el mundo tienen una infección 
crónica por el T. cruzi, y unas 45.000 personas mueren a consecuencia de este 
padecimiento. Del total de personas con la infección crónica entre un 10% y 30% 
desarrollan complicaciones cardiacas y gastrointestinales. La prevalencia de infección 
por T. cruzi en países latinoamericanos es del orden del 0,5 a 1% (58). 
De acuerdo a la distribución geográfica de la población en Colombia, unas 8.000.000 de 
personas están en riesgo de adquirir la infección y entre 700.000 y 1.200.000 han sido 
infectados. Por este motivo se considera como una enfermedad de alto impacto 
epidemiológico en el país (59). 
1.4.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
Una semana después de la invasión del parásito comienzan las primeras 
manifestaciones clínicas de la enfermedad. En el punto de entrada es apreciable una 
zona de induración, eritema y edema, acompañada de adenopatía local. El signo de 
Romaña (edema indoloro unilateral del párpado) es evidencia de que la puerta de 
entrada fue conjuntival. Posteriormente aparecen síntomas como fiebre, anorexia, 
malestar general, edema facial y edema en miembros inferiores. Puede presentarse 
eritema multiforme, linfadenopatias generalizadas y hepatoesplenomegalia. Estas 
manifestaciones agudas de la infección generalmente resuelven solas y dan paso a la 
fase crónica de la enfermedad (60).  
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Las manifestaciones crónicas ocurren mucho tiempo después de la infección inicial e 
involucran diversos órganos. Las cardíacas comprenden: la aparición de bloqueos de 
rama derecha, bloqueos auriculoventriculares, extrasístoles ventriculares, taquiarritmias, 
bradiarritmias y es habitual identificar una insuficiencia cardíaca derecha. A nivel del tubo 
digestivo se identifican el megaesofago que produce disfagia, odinofagia, dolor torácico y 
regurgitación. Pueden aparecer neumonitis por aspiración, pérdida de peso, megacolon o 
infecciones pulmonares graves (61).  
El diagnóstico de la enfermedad en la fase aguda requiere de la detección de los 
parásitos, mediante un examen microscópico de sangre fresca, bien sean del tipo gota 
fina o gota gruesa.  
La enfermedad crónica se diagnóstica mediante la detección de anticuerpos contra el T. 
cruzi. Algunos problemas de la detección de los anticuerpos son su baja sensibilidad y 
especificidad y la aparición de un número importante de personas falsas positivas. Se ha 
sugerido el uso de la PCR para la detección del genoma del parásito, sin embargo esta 
no ofrece ventajas en términos de sensibilidad y especificidad diagnósticas (62).  
1.4.4 Tratamiento 
Existen dos fármacos disponibles para el tratamiento de la enfermedad de Chagas: 
nifurtimox y benznidazol. No obstante ninguno de ellos es eficaz. El nifurtimox ha 
mostrado su capacidad para reducir la duración de los síntomas y la parasitemia, pero 
apenas en 70% de los enfermos logra una cura parasitológica demostrable. Este 
medicamento puede generar dolor abdominal, anorexia, náusea, pérdida de peso, 
polineuritis, desorientación, insomnio e inquietud (63, 64).  
El benznidazol muestra una eficacia similar a la del nifurtimox y sus efectos adversos 
más frecuentes incluyen: neuropatía periférica, erupciones y granulocitopenia.  
En los casos de infección crónica el uso de estos medicamentos logra índices de éxito 
menores del 20%, por lo que su utilidad clínica es motivo de controversia, con 
argumentos a favor y en contra de su uso (65). 
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1.5 Lepra 
La lepra es un enfermedad infecciosa crónica debida al Mycobacterium leprae, que cursa 
con manifestaciones clínicas en piel, sistema nervioso periférico, vías respiratorias 
superiores, ojos y testículos. Esta enfermedad, probablemente tan antigua como la 
misma humanidad, conlleva un fuerte estigma social por la idea histórica de su 
transmisión persona a persona y las deformidades que produce. 
1.5.1 Mecanismos de la enfermedad 
El M. leprae es un bacilo intracelular obligado, acidorresistente e inidentificable de otras 
micobacterias al examen microscópico. No produce toxinas y su evolución le permite el 
ingreso a los macrófagos.  
La vía de transmisión de la enfermedad es aún hoy objeto de debate. Unas teorías 
afirman que la micobacteria se trasmite a través de aerosoles, otras consideran que el 
contagio tiene lugar a partir de superficies contaminadas, ya que se ha identificado la 
micobacteria responsable en muestras de suelo. Otra teoría menciona que la enfermedad 
se transmite mediante la inoculación por un vector transmisor de la micobacteria (66). 
1.5.2 Epidemiología 
La lepra es una enfermedad casi exclusiva de los países en vías de desarrollo, que 
afecta a zonas de Asia, África, América Latina y el Pacífico. Se estima que entre 1 y 8 
millones de personas tienen la infección. La lepra tiene una fuerte relación con la pobreza 
y la vida rural (67).  
La incidencia máxima de la enfermedad ocurre en el segundo y tercer decenio de la vida. 
La lepra lepromatosa es dos veces más frecuente en hombres que en mujeres. El 
espectro clínico de la enfermedad cambia también de acuerdo a la región geográfica. En 
India y África el 90% de los casos corresponde al tipo tuberculoides, en el sureste 
Asiático el 50% son de tipo tuberculoide y 50% a la variedad lepromatosa, mientras que 
en algunos países de América Latina, como México, predomina la variedad lepromatosa 
(90% de los casos) (68). 
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En Colombia, al igual que en el resto del mundo, se ha registrado una disminución en los 
casos de la enfermedad. Sin embargo, la incidencia de la enfermedad se ha estimado en 
470 casos por año (69). 
1.5.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
Existen variedades de la enfermedad que tienen equivalencia anatomopatológica e 
inmunitaria: lepra tuberculoide polar, tuberculoide limítrofe, semilimítrofe, lepromatosa 
limítrofe y lepromatosa polar.  
Lepra tuberculoide. Es la forma menos grave, limitada a la piel y los nervios periféricos. 
Se describen máculas o placas hipopigmentadas que pierden las glándulas sudoríparas y 
los folículos pilosos; piel seca, escamosa y anhidrótica. Puede encontrarse 
engrosamiento asimétrico de uno o más nervios periféricos. Con frecuencia se afectan el 
nervio cubital, retroauricular, ciático y tibiar posterior, siendo frecuente el hallazgo de 
zonas de hipoestesia y miopatía. En este tipo de lepra las células T atacan a los axones y 
las células de Schwann con sustitución del endoneuro por granulomas (70).  
Lepra lepromatosa. Se encuentra la distribución simétrica de nódulos cutáneos, placas 
elevadas e infiltración dérmica difusa. Ocurre la pérdida de cejas y pestañas, lóbulos y 
péndulos de la oreja, piel seca y escamosa. Se produce también la degeneración 
walleriana de los axones. La neuropatía se presenta de manera distal y simétrica con 
engrosamiento de los troncos nerviosos (71).  
La lepra produce diferentes complicaciones. En los miembros las complicaciones son 
secundarias a la neuropatía que cursa con alteraciones sensitivo-motoras. En la cavidad 
nasal puede ser causa de epistaxis y congestión nasal crónica, deformidad en silla de 
montar y anosmia. En el ojo la lepra ocasiona la aparición de úlceras y opacidades 
corneales. Otras complicaciones son el desarrollo de amiloidosis secundaria y abscesos 
de los nervios (72). 
El diagnóstico se confirma mediante la comprobación histológica de las zonas 
lesionadas.  
Se ha empleado la técnica de identificación de reacción a lepromina que permite 
identificar los casos de lepra tuberculoide (positivos) versus lepromatosa (prueba 
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negativa); sin embargo, la prueba puede dar positiva en pacientes sanos, es decir, tiene 
un valor clasificatorio mas no diagnóstico (73). 
1.5.4 Tratamiento 
Los medicamentos empleados en el tratamiento de la lepra comprenden: dapsona, 
clofazimina y rifampicina. La dapsona fue uno de los primeros medicamentos 
identificados, pero ocasiona  dermatitis alérgica y síndrome sulfonal, los cuales limitan 
significativamente su utilidad clínica. La clofazimina provoca coloración oscura de la piel 
en los sitios en los cuales existen las lesiones de la enfermedad por lo cual queda al 
descubierto la misma y aumenta el estigma social que sufren estos pacientes. El 
tratamiento puede durar entre seis meses (monoterapia con dapsona para casos 
tuberculoides) y 24 meses (terapia con rifampicina y dapsona en casos lepromatosos) 
(74). 
1.6 Leishmaniasis 
La leishmaniasis es un término que designa los síndromes clínicos producidos por 
protozoos intracelulares del género Leishmania. Es una zoonosis transmitida por un 
vector, los roedores y caninos son los reservorios y el ser humano es un hospedador 
incidental. 
1.6.1 Mecanismos de la enfermedad 
Los microorganismos que causan las diferentes formas de leishmaniasis en el ser 
humano pertenecen a los subgéneros Leishmania o Viannia. La leishmaniasis visceral es 
causada por el complejo Leishmania donovani, la forma cutánea del viejo mundo por la L. 
trópica, L mayor y L. aethiopica, la forma cutánea americana por el complejo L. mexicana 
y el subgénero Viannia, la leishmaniasis de mucosas es causada por el subgénero 
Viannia y por L. amazonensis (75).  
Los parásitos se transmiten por la picadura del flebótomo hembra, el cual se infecta luego 
de alimentarse de un animal infectado. Al entrar en contacto con el humano regurgitan 
los promastigotes flagelados del parásito en el huésped. Los promastigotes poseen 
receptores que se unen a los macrófagos, son fagocitados por estas células y en su 
interior se trasforman a amastigotes no flagelados con capacidad de división por fisión 
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binaria. Los macrófagos infectados se rompen y los amastigotes liberados son 
fagocitados por otros macrófagos donde se repite el ciclo (76).  
La respuesta inmunológica exitosa requiere de la liberación de IL-2, que induce la 
diferencia de las células T al linaje TH1, con producción del interferón gamma. Por el 
contrario, si el individuo infectado desarrolla una respuesta TH2, dependiente de IL-4, se 
produce la susceptibilidad y el avance de la enfermedad (77). 
1.6.2 Epidemiología 
Existen factores medioambientales que promueven y acentúan la aparición de la 
enfermedad. Entre ellos el trabajo en zonas de vegetación primaria, el asentamiento de 
viviendas en regiones deforestadas, con vegetación virgen o en bosques alrededor de 
fuentes de agua (78).  
Como factores para el desarrollo de la enfermedad se tienen:  
 Urbanización no planificada 
 Deforestación 
 Malnutrición 
 Domesticación del ciclo de transmisión 
Los perros y los roedores son los principales reservorios del protozoo. Los caballos, 
asnos, gatos y los mismos enfermos también podrían ser una fuente infectante (79). 
A partir del año 2003 se ha presentado en Colombia un incremento en los casos de 
leishmanisis cutánea. Las tasas de incidencia de la leishmanisis cutánea varían del 14.8 
(Nariño) al 127.4 (Guaviare) por 100.000 habitantes. Por otra parte la leishmanisis 
visceral se encuentra más restringida en todo el país siendo los departamentos de 
Córdoba, Sucre, Bolívar, Tolima y Huila los más afectados (80). 
1.6.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
Leishmaniasis visceral. La mayor proporción de casos (90%) se dan en India, 
Bangladesh, Nepal, Sudán y Brasil. Esta infección puede tener un curso subclínico o bien 
hacerse sintomática con evoluciones agudas y crónicas. Los síntomas incluyen: 
caquexia, fiebre, coloración grisácea de la piel (Kala-Azar) y hepatoesplenomegalia, en 
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ocasiones no dolorosa. Los hallazgos en los estudios paraclínicos comprenden: 
pancitopenia, hipergammaglobulinemia e hipoalbuminemia. La confirmación diagnóstica 
de la infección se hace mediante extendidos teñidos, aspirados hísticos o en muestras de 
biopsias (81). 
Leishmaniasis cutánea. La manifestación clínica más frecuente es la aparición de una 
pápula en el sitio de picadura del flebótomo, la cual posteriormente evoluciona para 
producir nódulos o lesiones ulcerativas, con un centro deprimido rodeado por un borde 
elevado e indurado (82). 
Leishmaniasis mucosa. La invasión de las mucosas es rara y se da en el contexto de 
una leishmaniasis cutánea diseminada. Las manifestaciones de esta variedad 
comienzan, generalmente, luego de un año de la aparición de la lesión cutánea original e 
incluyen síntomas nasales persistentes  (epistaxis), eritema y edema de la mucosa nasal 
y, por último, ocurre la destrucción nasobucofaríngea que tiene un carácter progresivo 
(83). 
1.6.4 Tratamiento 
Según el síndrome clínico de base se indican diferentes opciones farmacológicas para el 
tratamiento. La tabla 3 presenta la información sobre los tratamientos empleados en el 
manejo de la leishmaniasis (84).  
Tabla 1-3: Tratamiento de la leishmaniasis y efectos adversos de los distintos 
medicamentos. 
Medicamento Vía de administración Eventos adversos 
Leishmaniasis visceral 
Antiamoniales 
pentavalentes 
IM, IV Toxicidad hepática y renal 
Anfotericina B IV Escalofríos, fiebre, náuseas, 
vómito. Puede disminuir la 
función renal y producir toxicidad 
hepática. 
Sulfato de paromomicina IV, IM Náuseas, vómito, cólico 
abdominal, diarrea, esteatorrea 
Isetionato de pentamidina IV, IM Náusea, alteraciones del sentido 
del gusto, mareo, leucopenia, 
anemia, trombocitopenia, 
azoemia 
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Tabla 1-3: (Continuación) 
Medicamento Vía de administración Eventos adversos 
Leishmaniasis cutánea 
Antiamoniales 
pentavalentes 
IM, IV Toxicidad hepática y renal 
Anfotericina B IV Escalofríos, fiebre, náusea, 
vómito. Puede disminuir la 
función renal y producir toxicidad 
hepática. 
Sulfato de paromomicina IV, IM Náuseas, vómitos, cólico 
abdominal, diarrea, esteatorrea 
Fluconazol Oral Cefalea, eritema, náusea y 
vómitos, dolor abdominal, diarrea, 
aumento de ALT, AST y fosfatasa 
alcalina 
Ketoconazol Oral Náuseas, vómitos, dolor 
abdominal, prurito, cefalea, 
mareo, fotofobia, diarrea, 
dispepsia, eritema, alopecia, 
aumento de transaminasas 
Dapsona Oral Anemia hemolítica, dolor de 
espalda, debilidad, cansancio, 
fiebre, anorexia, náusea, mareo, 
cefalea, palidez, dermatitis, 
metahemoglobinemia, 
agranulocitosis. 
Leishmaniasis mucosa 
Antiamoniales 
pentavalentes 
IM, IV Toxicidad hepática y renal 
Anfotericina B IV Escalofríos, fiebre, náuseas, 
vómitos. Puede disminuir la 
función renal y producir toxicidad 
hepática. 
Isetionato de pentamidina IV, IM Náusea, alteraciones del sentido 
del gusto, mareo, leucopenia, 
anemia, trombocitopenia, 
azoemia 
Abreviaciones: IM= intramuscular, IV= intravenosa, ALT= alanino-aminotransferasa, 
AST= aspartato-aminotransferasa 
1.7 Esquistosomiasis 
Es una enfermedad causada  por gusanos platelmintos tremátodos parásitos del género 
Schistosoma y se transmite a través del contacto con agua contaminada. En América el 
Schistosoma mansoni es la especie más prevalente (85). 
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1.7.1 Mecanismos de la enfermedad 
El verme que causa la enfermedad es un tremátodo de sexos separados. Al entrar en un 
intermediario adecuado (molusco), las larvas (miracidios) logran transformarse en 
esporocistos primarios que luego de 30 días completan su ciclo vital para producir 
millones de cercarias. Las cercarias son las formas larvales que infectan al hombre y 
pueden adherirse a la piel mediante el uso de sus ventosas, para luego penetrar la capa 
cutánea gracias a la producción de diversas enzimas proteolíticas. En la piel pierden la 
cola y se transforman en esquistosomas que migran vía sanguínea y linfática para 
dirigirse al corazón y luego al hígado donde se convierten en vermes adultos. Cuando se 
aparean depositan sus huevos en las venas mesentéricas. Luego de 40 días de la 
infección comienza la producción de huevos que son expulsados por vía intestinal. El 
ingreso de estos parásitos produce lesiones directas sobre los tejidos en donde se alojan, 
a la vez que inducen una respuesta inflamatoria local que acentúa el daño tisular (86). 
1.7.2 Epidemiología 
No existen datos acerca de la epidemiología precisa de la enfermedad. Se estima que 
entre 200 y 300 millones de personas en el mundo padecen de esquistosomiasis. Es más 
frecuente en los adultos, con un pico de máxima presentación entre los mayores de 40 
años (87). No existe información que describa el comportamiento epidemiológico de la 
enfermedad en el país, sin embargo se conoce que Colombia es uno de los países con 
mayor impacto epidemiológico por la enfermedad.  
1.7.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
La primera manifestación durante el proceso de infestación es una dermatitis en el sitio 
de entrada del parásito, denominada picor de los nadadores. Se manifiesta como una 
erupción maculo-papular en la piel afectada y por lo general resuelve de forma 
espontánea. Durante la maduración del gusano y la fase de liberación de huevos puede 
ocurrir un cuadro de fiebre aguda (fiebre de Katayama) que cursa, además, con 
adenopatías generalizadas y hepatoesplenomegalia. En el cuadro crónico se producen 
alteraciones intestinales y hepatoesplénicas, con cuadros de hipertensión portal. La 
presencia de los parásitos en el hígado y bazo induce una respuesta granulomatosa en 
dichos órganos (88). 
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Con el desarrollo de la hipertensión portal se induce la formación de várices esofágicas 
que puede sangrar.  
En ocasiones se presentan también alteraciones de otros órganos como el sistema 
nervioso central, los pulmones, la piel y los genitales. Los huevos también pueden llegar 
a las arterias, formando granulomas que desencadenan cuadros de hipertensión 
pulmonar y cardiopatía. En estos pacientes se presenta tos, fiebre, disnea, ascitis y 
hemoptisis (89). 
El diagnóstico se hace principalmente combinando el criterio epidemiológico (exposición 
en zona endémica) y el análisis del cuadro clínico del paciente. En ocasiones es 
necesario analizar las heces mediante la extensión gruesa de Kato y la filtración por 
nucleopore para identificar la intensidad de la infestación. Ante la duda diagnóstica se 
recomienda la toma de una biopsia tisular (90). 
1.7.4 Tratamiento 
El tratamiento varía según la fase y la presentación clínica. En el episodio de dermatitis 
inicial no está indicado ningún tratamiento específico, salvo el uso de aplicaciones 
dermatológicas para aliviar el prurito. En la fiebre aguda es precisa la administración de 
praziquantel, que logra tasas de curación del 85%. Aunque la terapia con dicho 
medicamento es efectiva para el manejo de las manifestaciones agudas de la 
enfermedad, como la hepatomegalia, cuando hay fibrosis tisular se considera que no 
existe posibilidad de modificación de la misma (91). 
Aunque el medicamento se tolera bien, es común la aparición de molestias abdominales, 
nauseas, dolor de cabeza, mareo, somnolencia, urticaria y hemorragia rectal (91). 
1.8 Filariasis linfática 
Las filarias son gusanos nemátodos del orden Spirurida, familia Filarioidea, que crecen 
en los vasos linfáticos o en el tejido subcutáneo y se transmiten por especies de 
mosquitos o artrópodos con un ciclo vital con fase de larva infecciosa (en el insecto) y de 
gusano adulto en el humano. La filariasis linfática puede producirse por la Wuchereria 
bancrofti, Brugia malayi y Brugia timori (92). 
26 Homeopatía en el tratamiento de las enfermedades tropicales. Revisión sistemática de la literatura 
 
1.8.1 Mecanismos de la enfermedad 
Las manifestaciones de la enfermedad obedecen a la respuesta inflamatoria inducida por 
el nemátodo en los vasos linfáticos. La presencia de los gusanos adultos en los vasos 
linfáticos aferentes produce dilatación linfática y engrosamiento de las paredes 
vasculares. La infiltración de estos tejidos por parte de las células del sistema 
inmunológico lleva a la proliferación del tejido conectivo, la pérdida de la integridad de los 
vasos linfáticos y la incompetencia valvular, lo cual conduce a linfedema y cambios 
crónicos por la estasis y edema duro. Cuando el gusano muere se genera una reacción 
granulomatosa intensa, que ocasiona obstrucción linfática severa y compromiso del 
drenaje linfático (93). 
1.8.2 Epidemiología 
La filariasis con mayor representación epidemiológica es la ocasionada por W. bancrofti 
que afecta a cerca de 120 millones de personas en los países tropicales. Las formas 
periódicas nocturnas son las de mayor prevalencia en América latina (las microfilarías 
son detectables en la sangre durante la noche). Los vectores urbanos son los mosquitos 
Culex fatigans y en áreas rurales los Anopheles o Aedes (94). No existen referencias 
específicas sobre la enfermedad en Colombia.  
1.8.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
La enfermedad puede manifestarse por diferentes categorías clínicas: microfilaremia 
asintomática, hidrocele, linfadenitis aguda y enfermedad linfática crónica. La mayoría de 
los casos cursa como microfilaremia asintomática, aunque algunos pocos casos 
evolucionan hacia la forma aguda y crónica de la enfermedad (95).  
La forma aguda se caracteriza por la presencia de fiebre, inflamación linfática y edema 
local.  
Si la lesión linfática progresa el linfedema genera obstrucción linfática con cambios 
permanentes que acompañan a la elefantiasis. La aparición del edema indurado es 
muestra del cambio y se acompaña de hiperqueratosis, fisuras cutáneas y cambios 
hiperplásicos (96).  
Capítulo 1 27 
 
El diagnóstico definitivo consiste en la identificación de los parásitos; no obstante, ello 
puede ser difícil en muchas ocasiones. Dado que los gusanos adultos solo se encuentran 
en los vasos o ganglios linfáticos su identificación es muy compleja, prefiriéndose la 
búsqueda de las microfilarias. Las microfilarias pueden ser identificables en la sangre o 
en los líquidos corporales de las áreas afectadas. Además, existen técnicas de 
laboratorio modernas que permiten la identificación de antígenos de las filarias 
circulantes en la sangre (97). 
1.8.4 Tratamiento 
Los tratamientos más extensamente utilizados consisten en la administración de 
dietilcarbamazina (medicamento que tiene propiedades filaricidas en los pacientes con 
filariosis aguda) o albendazol. Para evitar la progresión de la lesión linfática se 
recomienda el tratamiento de las personas que presenten la infestación asintomática.  
En los sujetos con manifestaciones crónicas de la enfermedad el manejo incluye medidas 
de higiene, prevención de infecciones secundarias y fisioterapia. La farmacoterapia en 
los casos de enfermedad crónica se reserva para personas con manifestaciones de 
enfermedad aguda (98). 
El uso de estos medicamentos puede dar lugar a la aparición de alteraciones 
inmunológicas relacionadas con la muerte de las microfilarias. Aparecen fiebre, cefalea, 
anorexia, malestar, urticaria, vómitos y crisis asmáticas (99). 
1.9 Oncocercosis 
La oncocercosis es una enfermedad parasitaria crónica causada por la filaria Onchocerca 
volvulus, un nemátodo ampliamente distribuido en África Ecuatorial, así como en diversos 
países latinoamericanos, entre ellos Guatemala, Ecuador, Venezuela, Colombia, Brasil y 
México. 
1.9.1 Mecanismos de la enfermedad 
La infección comienza con el depósito de larvas infecciosas en la piel luego de la 
picadura por un jején (mosca negra del género Simulium) que se encuentra infectado. 
Las larvas sufren su transformación a formas adultas y se acumulan en nódulos 
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subcutáneos. Luego de un periodo variable, entre 7 meses a 3 años después de la 
infección primaria, las hembras liberan microfilarias que migran y se concentran en la 
dermis. El vector se reproduce en los ríos y las aguas estancadas (100).  
El parásito presenta un trofismo preferencial por la piel, ojos y ganglios linfáticos. Las 
manifestaciones clínicas de esta infección son provocadas por las microfilarias más no 
por los parásitos adultos y obedecen a la intensa respuesta inflamatoria generada por 
estas, en particular cuando mueren y liberan antígenos derivados de bacterias del género 
Wolbachia (que mantienen una relación endosimbiótica con los gusanos adultos y las 
microfilarias).  
En la piel, los nódulos formados por los gusanos adultos reciben el nombre de 
oncocercomas y obedecen a la proliferación de un tejido fibrótico, rodeado de un anillo 
periférico de células inflamatorias. En el ojo la neovascularización y cicatrización corneal 
producen opacidades y ceguera; si se afectan las cámaras anterior y posterior se 
desarrolla uveítis anterior, corioretinitis y atrofia óptica, en gran medida como resultado 
de la reacción inflamatoria secundaria (101). 
1.9.2 Epidemiología 
Los datos sobre la epidemiologia de la oncocercosis son escasos. Se calcula que unos 
13 millones de personas están infectadas, unas 70.000 en Guatemala y México y en 
menor proporción en los demás países americanos afectados por la enfermedad (102).  
En Colombia, en la última encuesta nacional de morbilidad de 1980, se encontraron en la 
región de la Costa Pacífica prevalencias de las infecciones por helmintos y protozoos 
intestinales entre 10,5 % y 36,5 % y entre 2,5 % y 50 %, respectivamente (103). 
1.9.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
Es frecuente el hallazgo de linfadenopatía leve en los ganglios inguinales y femorales. 
Cuando la infección es masiva se presenta caquexia con pérdida del tejido adiposo y 
muscular.  
En la piel las manifestaciones clínicas son prurito y exantema generalizado, de tipo 
papular. A consecuencia de la pérdida de fibras elásticas y la atrofia de la epidermis se 
forman áreas de piel laxa y redundante, con hipo o hiperpigmentación. Los 
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oncocercomas o nódulos subcutáneos, de consistencia firme y no doloroso, pueden ser 
palpables y visibles. En los pacientes latinoamericanos los oncocercomas se desarrollan 
preferencialmente en la cabeza, cuello y hombros, mientras que en los pacientes 
africanos las áreas corporales afectadas con mayor frecuencia son el cóccix, el sacro, el 
trocánter del fémur y la cresta lateral anterior (104).  
La complicación más grave de la enfermedad es la afección del ojo y el subsecuente 
deterioro de la función visual, que ocurren especialmente en los pacientes con 
infecciones masivas. De hecho, la oncocercosis es una de las principales causas de 
ceguera en el mundo. El signo clínico más frecuente y precoz es la aparición de 
conjuntivitis, acompañada de fotofobia. Posteriormente aparece la queratitis aguda, 
alrededor de las microfilarias moribundas. En América Latina es frecuente el desarrollo 
de uveítis anterior, que evoluciona a glaucoma (104).  
El diagnóstico definitivo requiere ya sea de la identificación de gusanos adulto en la 
biopsia de los nódulos subcutáneos o bien de la detección de microfilarias en biopsias de 
piel. En la química sanguínea puede identificarse eosinofilia, con aumento de la IgE. 
Cuando el diagnóstico es dudoso puede emplearse la prueba de Mazote, que consiste en 
la administración de una dosis de dietilcarbamicina (1 mg/kg) y se interpreta como 
positiva cuando ocurre la exacerbación del prurito o la erupción. En sitios de referencia 
se emplean técnicas de detección de anticuerpos contra O. volvulus y PCR para detectar 
el ADN del nemátodo en muestras de piel (105). 
1.9.4 Tratamiento 
Los objetivos del tratamiento de esta enfermedad consisten en prevenir la aparición de 
complicaciones por daño irreversible de los tejidos y en aliviar los síntomas de la 
enfermedad. Cuando aparecen nódulos en la cabeza puede realizarse la extracción 
quirúrgica de los mismos o un abordaje más conservador con farmacoterapia. El 
tratamiento de elección es la ivermectina (106). La ivermectina produce mareos, vómito, 
pérdida del apetito, distensión abdominal, diarrea o estreñimiento, debilidad, somnolencia 
y temblor incontrolable de algunas partes del cuerpo (107) 
La doxiciclina también ha mostrado actividad contra las microfilarias cuando se da en 
ciclos de 6 semanas; este medicamento produce reacciones adversas peligrosas como la 
anafilaxia, purpura, daño de la tiroides, hepatotoxicidad, anemia hemolítica y 
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epidermólisis tóxica (106). La doxiciclina produce como efectos adversos: diarrea, dolor 
en la boca, cefalea, visión borrosa, vómito, dolor abdominal, confusión, alteraciones del 
color de la orina y la piel, dificultad respiratoria y urticaria (108). 
Como medida preventiva se ha intentado la administración de la ivermectina cada 6 o 12 
meses, aunque su eficacia no ha sido demostrada (106).   
1.10 Cólera 
El cólera es una enfermedad diarreica aguda provocada por el Vibrio Cholerae. El cólera 
ha producido varias epidemias en lugares donde existen condiciones sanitarias 
deficientes, hacinamiento, guerra e inanición (109). 
1.10.1 Mecanismos de la enfermedad 
El Vibrio Cholerae es un microorganismo gram negativo, móvil, con un flagelo polar no 
esporulado, que no tolera el medio ácido y sobrevive en ambientes alcalinos, se 
mantiene virulento y sin multiplicarse en el agua dulce y de mar por largos periodos de 
tiempo (110).    
Una vez ingerido, el microorganismo debe superar la acidez gástrica para lograr 
asentarse en el intestino. Para que se produzca la enfermedad deben haberse 
consumido por lo menos 108 gérmenes viables. Al llegar al intestino los vibrios se 
reproducen y fijan en la mucosa intestinal (111). 
Este microorganismo produce una toxina termolábil capaz de unirse a un receptor 
gangliósido presente en las células intestinales. Esta unión induce la activación de la 
adenilciclasa que induce la señal del AMPc intracelular modificándose así la actividad 
metabólica de la célula, se produce la liberación de electrólitos y líquidos hacia la luz del 
tubo digestivo (112).  
1.10.2 Epidemiología 
El cólera es una enfermedad antigua que se presenta en epidemias y pandemias (8 en 
total registradas en la historia) que generalmente tiene una alta tasa de letalidad. Son 
factores que contribuyen a la infección el saneamiento básico deficiente, la manipulación 
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inadecuada de los alimentos, uso de aguas contaminadas para el riego de los alimentos 
y la contaminación del agua (113). 
El hombre es el único reservorio conocido de la infección. El periodo de incubación es de 
horas a 5 días y el periodo de transmisibilidad dura unos pocos días aunque el uso de los 
tratamientos antibióticos disminuye la capacidad de transmisión de la infección.  
Colombia como los demás países de la Región de las Américas, corre el riesgo de  
importar casos de cólera, no sólo por su participación en acciones humanitarias, sino por  
el permanente intercambio comercial y turístico que ocurre entre las partes continentales  
e insulares del mar Caribe. 
La mayor incidencia acumulada por 1.000 habitantes en América se presentó entre 1991 
y 1995 la cual se propagó por Perú, Ecuador, Bolivia, Guatemala, El Salvador y 
Nicaragua. La epidemia de Perú generó 12.000 casos en las dos primeras semanas y se 
extendió hasta 2 mil kilómetros de costa. En Colombia la epidemia se inició en 1991 en la 
costa pacífica con tasas de incidencia entre 39.8 y 51.2 casos por 100.000 habitantes. 
Sólo hasta el año 2000 y 20003 no se presentaron casos de cólera. En 2004 se 
presentaron cinco casos de cólera. Desde el 2005 no se han reportado nuevos casos 
(114, 115). 
1.10.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
El cuadro clínico es de rápida instauración habiendo dolor abdominal acompañado por 
diarrea acuosa fétida en múltiples episodios, con grumos blancos pequeños. Al examen 
electrolítico se evidencia que la diarrea es isotónica con el plasma. La diarrea se 
acompaña por vómito aumentado así el problema de la deshidratación. Además y 
secundario a la deshidratación y desequilibrio hidroelectrolítico se presentan apatía, 
pérdida de la memoria, cianosis, calambres, hipotensiones y aumento de la viscosidad 
sanguínea; la deshidratación es tal que puede llegar a provocar la muerte por 
hipovolemia (116).  
A nivel paraclínico puede apreciarse leucopenia y al examen coproscópico no se 
evidencian hallazgos específicos, ni se documenta la leucocitosis en las heces.  
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1.10.4 Tratamiento 
El tratamiento se basa en la rápida corrección de la deshidratación y del desequilibrio 
electrolítico mediante la vigorosa reposición de líquidos. Además se realiza la 
instauración del antibióticoterapia que va dirigida a disminuir la transmisibilidad y 
erradicar la bacteria productora de la enterotoxina. 
1.11 Fiebre amarilla 
Es una enfermedad viral aguda causada por el virus de la fiebre amarilla perteneciente a 
la familia de los Flaviviridae (117). 
1.11.1 Mecanismos de la enfermedad 
El virus de la fiebre amarilla es un virus perteneciente a la familia de los Flaviviridae. Es 
un virus ARN monocatenario, positivo con un material genético que codifica para 10 
proteínas, 3 estructurales y 7 no estructurales. Sólo ha sido descrito un serotipo del virus. 
Posee tres proteínas en su superficie: La proteína E se encuentra en la superficie del 
virus y que se fusiona con la membrana de la célula huésped. La proteína M tiene 
funciones de maduración de las proteínas virales y la Proteína C ayuda para la 
construcción de las nucleocápsides (118). 
La fisiopatología de la fiebre amarilla no es bien conocida. El virus infecta las células de 
Kupffer. Entre las 24 y 48 horas luego de la infección comienzan a disminuir los niveles 
de glicógeno de los hepatocitos y a las 78 horas disminuye el número de hepatocitos. A 
las 96 horas el virus alcanza la máxima concentración en sangre. Posteriormente 
aumenta progresivamente la apoptosis hepática y el daño de los riñones, bazo y nódulos 
linfáticos. Finalmente se produce hipotensión y choque cardiogénico producto de la 
infección viral. Simultáneamente puede ocurrir el choque hemorrágico producto de la 
hemorragia de vías digestivas por la afectación de la mucosa gástrica (119). 
1.11.2 Epidemiología 
Se conocen dos modalidades epidemiológicas fundamentales de la fiebre amarilla, la 
urbana y la selvática. En el ciclo urbano el virus se transmite de un hombre a otro por 
medio de la picadura de un mosquito Aedes aegypti, además se han implicado otros 
mosquitos como el Aedes albopictus (120). 
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En cuanto al ciclo selvático se caracteriza por la transmisión del virus de un mono a otro, 
por medio de mosquitos del género Haemagogus, el hombre se infecta accidentalmente 
al recibir la picadura de un Haemagogus a su vez infectado (121). 
En la actualidad se consideran endémicas las áreas ubicadas entre el paralelo 12 de 
latitud norte y el paralelo 12 de latitud sur tanto en el continente africano (África Sub-
Sahariana) como americano (Perú, Bolivia, Venezuela, Colombia y Brasil); pero la 
enzoótica no se encuentra en permanente actividad en todas partes, sino que presenta 
un comportamiento endemo-epidémico, presentando brotes cada cierto número de años. 
El ciclo selvático se lleva a cabo en los grandes bosques, sobre todo en la cuenca 
hidrográfica del Amazonas y el Orinoco. El hombre adquiere la fiebre amarilla en algún 
punto de la periferia de éstas zonas boscosas, la transmisión se ve amplificada durante 
las épocas lluviosas debido a que el número de vectores aumenta y éstos se desplazan 
más allá de los límites de las áreas boscosas. Las personas que con mayor frecuencia se 
ven afectadas son los hombres de 10-40 años, por ser el grupo más activo en las labores 
agrícolas. 
Sólo es necesaria una persona infectada para iniciar una epidemia en una zona con 
vectores domésticos, pero debido a que los seres humanos no son buenos huéspedes 
para el virus de la fiebre amarilla, las concentraciones del virus en sangre son 
relativamente bajas por lo cual la infección de mosquitos a partir de seres humanos no es 
muy eficiente (122). 
1.11.3 Manifestaciones clínicas y diagnóstico 
La enfermedad tiene un periodo de incubación de 3 a 6 días. Debuta de manera súbita 
con fiebre, escalofríos, malestar general, cefalea, fotofobia y mialgias. La enfermedad 
puede tardar 4 días con estas manifestaciones que no la distinguen de otra enfermedad 
viral. Puede apreciarse el signo de Faget (pulso lento con relación a la temperatura). 
Posterior a un breve período de mejoría conocido como el "período de remisión", un 15-
25% de los pacientes presenta nuevamente la clínica durante una segunda etapa de la 
enfermedad llamado período de intoxicación, en la que se presentan los síntomas de 
insuficiencia hepática y renal, con tendencia hemorrágica. Un 20-50% de los pacientes 
que llegan a padecer compromiso hepatorrenal fallece alrededor de los 7-10 días del 
inicio de la enfermedad (123). 
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A nivel paraclínico se aprecian la leucopenia, elevación de las transaminasas, alteración 
de los tiempos de coagulación, azoemia, proteinuria e hipoglucemia.  
1.11.4 Tratamiento 
No hay un tratamiento específico, el manejo es principalmente de soporte; hace algunos 
años se recomendó el siguiente manejo: mantener la nutrición y prevenir la hipoglucemia, 
aspirado gástrico para prevenir la distensión, cimetidina intravenosa para prevenir el 
sangrado gástrico, tratamiento de la hipotensión mediante la restitución de fluidos y 
drogas vasopresoras (dopamina), administración de oxígeno, corrección de la acidosis 
metabólica, tratamiento del sangrado con plasma fresco congelado y diálisis según sea 
necesario por el grado de falla renal y tratamiento con antibióticos para las infecciones 
secundarias (en particular la neumonía). Estas recomendaciones determinadas por 
sentido común no han sido modificadas desde que fueron establecidas, pero tampoco 
han sido corroboradas por ningún estudio (124). 
La vacuna utilizada para la prevención de la enfermedad puede tener varios efectos 
adversos, varios de ellos relacionados con las proteínas de huevo que se utilizan para su 
fabricación: anorexia, náuseas, epigastralgia, diarrea, alergias en la piel y dolor 
abdominal (125). 
1.12 Homeopatía 
La homeopatía es un sistema médico complejo con un cuerpo doctrinal de principios 
teóricos, una semiología específica y un método terapéutico propio. La doctrina 
homeopática se apoya en los principios y leyes del vitalismo (126):  
 Ley de la semejanza se refiere a la capacidad del medicamento homeopático de 
curar enfermos cuyos síntomas son semejantes a los que produce el mismo 
medicamento durante la experimentación pura. 
 Ley de la individualidad se refiere a que el paciente, como ser humano es 
indivisible y por ende su enfermedad se deben considerar integralmente. 
 Ley de la  experimentación pura se refiere a la necesidad de experimentar el 
medicamento homeopático andes de ser usado en un paciente, y así conocer su 
potencial curativo. 
Capítulo 1 35 
 
 Ley de dosis infinitesimales se refiere a que el medicamento homeopático debe 
ser diluido y sucusionado, es decir dinamizado, potenciando sus efectos curativos 
y atenuando los efectos tóxicos. 
El proceso de salud y enfermedad bajo la doctrina homeopática parte de la fuerza vital 
que tienen todos los seres vivos para lograr la autocuración y que puede ser estimulada 
para lograr la corrección de las alteraciones que se presentan en el cuerpo. La 
enfermedad es entonces producto del desequilibrio de la energía vital de la persona y la 
curación sólo es posible cuando se logra restablecer el equilibrio (127).  
Para la homeopatía, la mayoría de las enfermedades tropicales hacen parte de las 
enfermedades periódicas febriles, que se caracterizan por presentar estados mórbidos 
idénticos, o muy similares, así como la duración de la enfermedad y los intervalos 
asintomáticos son siempre o casi siempre iguales (128).  
En los parágrafos 235 a 244 del Organon de Hahnemann,  describe que la elección del 
medicamento homeopático apropiado para los estados agudos de la enfermedad debe 
tener en cuenta el horario de la aparición de los síntomas (del escalofrío, fiebre o 
sudores), la secuencia u orden de aparición de los mismos y los síntomas concomitantes 
que aparecen antecediendo, coincidiendo o sucediendo con los accesos febriles (128). 
El parágrafo 102 del Organon de Hahnemann establece que Genus 
Epidemicus (similimum de una epidemia o remedio epidémico) no debe ser observado 
de un solo paciente, sino de varios pacientes de diferentes constituciones. El Genio 
Epidémico de una enfermedad  deben de tomar los síntomas generales y característicos 
que aparecen en varios individuos afectados como si fueran uno solo, para definir el 
tratamiento más adecuado (128). 
Los nosodes han tenido una especial aplicación en la profilaxis y tratamiento de las 
enfermedades febriles. Estos medicamentos homeopáticos son derivados de productos 
patológicos del paciente (tejidos enfermos o agentes patógenos). Los nosodes se 
fabrican y se prescriben en potencias altas (más diluidos) solamente (129). 
A continuación, se presenta los medicamentos más frecuentemente utilizados en la 
prevención y tratamiento de enfermedades infecciosas tropicales. 
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1.12.1 Malaria 
1.12.1.1.1 Prevención 
Los siguientes remedios homeopáticos pueden emplearse para la prevención de la 
malaria (130): 
Malaria nosode 
Por más de 100 años la Malaria officinalis ha brindado una efectiva protección contra la 
malaria. Si bien Malaria officinalis es el nosode original de la malaria cuartana y brinda 
protección contra todas las formas de malaria, algunas personas pueden desear 
protección adicional contra malaria tropical y en este caso se sugiere el uso adicional de 
Malaria tropical nosode.  
Existe también una combinación de nosodes, llamada Malaria CO, preparada a partir de 
cuatro cepas de plasmodio: P. falciparum (responsable de la malaria maligna), P. vivax, 
P. ovale (malaria terciana) y P. malarie (malaria cuartana), pero la experiencia con este 
nosode es escasa. 
Dosificación: una dosis doble de cualquiera de las medicinas mencionadas, a la potencia 
200C, confiere protección por más de seis meses. 
Chininum sulfuricum 
Una dosis de Chininum sulphuricum en alta potencia, algunas veces hace aparecer 
malaria suprimida y retorna el paroxismo. Además de su influencia indudable sobre la 
malaria, está indicado homeopáticamente donde hay marcada periodicidad y sensibilidad 
de la columna, reumatismo articular agudo, gota poliarticular, prurito y estados 
congestivos del recto, síntomas de nefritis intersticial crónica, neuritis retrobulbar con 
súbita pérdida de la visión,  vasos como filamentos e hipo. 
Chininum sulfuricum 3X brinda una profilaxis adecuada en las personas expuestas en un 
área endémica de malaria. Este remedio ofrece especial protección contra la variedad 
cerebral de la enfermedad. 
Dosificación: tomar 5 gotas de Chininum sulfuricum 3X tres veces al día. 
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Natrum muriaticum 
Un gran medicamento para ciertas formas de fiebre intermitente, anemia, clorosis, 
trastornos del tubo digestivo y la piel. Suda después de cada esfuerzo. Erupciones secas, 
especialmente en los márgenes del cuero cabelludo y flexiones de las articulaciones, 
ampollas febriles. Empeora por ruido, música, una habitación caliente, acostado; a las 10 
a.m., en la costa, por esfuerzo mental, consuelo, calor, hablando. Mejora al aire libre, por 
baño frío, sin comidas regulares, acostado sobre el lado derecho; presión contra la 
espalda, ropa ajustada. En los estados palúdicos crónicos con debilidad, estreñimiento y 
pérdida de apetito. Por sus propiedades reguladoras brinda una inmunidad general. 
Dosificación: en las personas severamente afectadas se recomienda tomar Natrum 
muriaticum 200C una vez al día y en otras circunstancias, 2 veces por semana. 
Okoubaka aubrevillei 
Al igual que Natrum muriaticum, Okoubaka aubrevillei 1X a 6X ayuda a crear una 
defensa inespecífica contra las enfermedades infecciosas intestinales debido a su acción 
detoxificante en el intestino. La potencia depende de los hábitos de alimentación y del 
estilo de vida. En las personas que siguen una dieta cuidadosa, cumplen un régimen de 
ejercicios y tienen buena salud se recomienda emplear potencias altas, hasta de 6X. En 
los individuos con un estilo de vida estresante o una dieta de baja calidad, es preferible el 
uso de potencias bajas.  
Dosificación: tomar 5 gotas de Okoubaka aubrevillei 1X a 6X dos veces al día, 
comenzando cuatro semanas antes de visitar áreas maláricas; esta dosis puede 
mantenerse durante el tiempo que se permanezca en tales áreas. 
1.12.1.1.2 Tratamiento 
Los medicamentos homeopáticos para la malaria sólo deben tomarse una vez que ha 
pasado la fase febril crítica y justo después que la fiebre comienza a descender, porque 
en este momento la fuerza vital se encuentra en la mejor disposición para dejarse 
modificar por el medicamento y así restaurar rápidamente el estado de salud (128, 130). 
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Malaria nosode 
Tiene un papel fundamental en el tratamiento de la enfermedad y pueden emplearse de 
varias maneras. Es importante recordar que cuando ningún medicamento parece ser 
efectiva o no tiene el efecto curativo deseado, aunque aparentemente las primeras dosis 
estaban funcionando, el nosode de Malaria officinalis 200C permitirá tanto la curación 
como acelerar el proceso curativo. 
En casos confusos, como suelen ser los de malaria tropical, el uso de Malaria tropical 
nosode o Malaria officinalis 200C será beneficioso, tanto para modificar el curso de la 
enfermedad haciéndola más leve, como para lograr la curación. 
Dosificación: administrar Malaria tropical nosode 200C o Malaria officinalis 200C dos 
veces al día. En casos severos pueden administrarse cuatro veces por día o incluso cada 
dos horas, hasta lograr el efecto deseado. 
Es aconsejable continuar la administración de Malaria officinalis luego de la curación del 
episodio agudo; para ello, se recomienda administrar una potencia 200C una vez al día 
por una o dos semanas, dependiendo del estado de salud general. En las personas 
fuertes y vitales no es necesario prolongar la administración por más de una semana. 
Un estudio experimental en ratones infectados con Plasmodium berghei demostró la 
acción esquizontocida del nosode de Malaria officinalis. Estos resultados platean el uso 
como antimalárico  del nosode en monoterapia o en asocio a medicamentos 
convencionales u homeopáticos (131). 
Aconitum napellus 
Este medicamento es útil durante las etapas iniciales de la malaria, antes que el paciente 
se encuentre debilitado por la enfermedad. Es una medicación apropiada para los 
individuos jóvenes y por demás sanos. El Aconitum está particularmente indicado en los 
pacientes que presentan mareos, ansiedad, temor o inquietud extrema. La fiebre de 
Aconitum es elevada, con calor seco y quemante; en parpados, nariz, boca, garganta, 
pulmones y palmas. El sudor empapa, en partes descubiertas o afectadas, y quiere 
descubrirse. El escalofrío recorre como oleadas y alterna con el calor. 
Dosificación: administrar Aconitum napellus 200C cada dos horas; usualmente se 
requieren muy pocas dosis. 
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Se recomienda adicionar Sulphur después del tratamiento con Aconitum napellus, 
especialmente si durante la fase libre de fiebre, persiste alguno de los síntomas 
mencionados. Deben administrarse una o dos dosis de Sulphur 200C por día, durante 
tres a siete días. 
Arsenicum album 
Los síntomas indicativos del uso de este remedio en el tratamiento de la malaria incluyen: 
debilidad severa, ansiedad y temor de muerte. En tales circunstancias los pacientes 
presentan: lengua fisurada, sensación de sequedad en la boca y la garganta, sed intensa 
por líquidos fríos (lo que provoca náusea y vómito), calambres dolorosos acompañados 
de diarrea acuosa, fétida e incontrolable; también es usual la presencia de sudoración 
fría, petequias diseminadas, marcada inquietud (acentuada en la noche), coloración 
azulosa de la piel, edemas periféricos, alucinaciones y delirios. Existe cierta tendencia al 
desarrollo de gangrena seca. La terapia con Arsenicum album es importante en las 
etapas avanzadas de la enfermedad, e incluso en las variedades más malignas de la 
malaria. 
Dosificación: debe administrarse Arsenicum album 200C cada dos horas (en los casos 
extremos cada 30 minutos), hasta que se evidencie una mejoría de los síntomas y a 
partir de este momento puede espaciarse la dosis. 
Una vez que el Arsenicum album ha logrado la curación del ataque agudo, se 
recomienda administrar Sulphur y luego Malaria nosode; la dosificación de ambos 
remedios es de una vez al día, durante tres a siete días. 
Arnica montana 
A menudo, este remedio se indica para el tratamiento de los pacientes que presentan los 
siguientes síntomas: dolor abdominal acompañado de náusea y vómito, malestar general 
severo, constipación inicial, en ocasiones seguida de diarrea acuosa y sanguinolenta, 
sed acentuada, escalofríos y estupor. Arnica montana produce estados sobre el 
organismo muy similares a los que resultan por lesiones, caídas, golpes, contusiones; las 
extremidades duelen como si estuvieran golpeadas, con falta de fuerza y calambres. 
Dosificación: debe administrarse Arnica montana 200C cada dos a cuatro horas. 
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Baptisia tinctoria 
Los síntomas indicativos del uso de Baptisia tinctoria comprenden: estupor (más 
pronunciado en la noche), facies inexpresiva, delirio, pulso débil, piel fría y mal aliento. 
Durante la fiebre, se caracteriza por caer en un sueño profundo, fiebres adinámicas, 
fiebres tifoideas, calor en todo el cuerpo con escalofríos ocasionales con dolores 
reumáticos y dolorimiento de todo el cuerpo. El sudor mejora. 
Dosificación: administrar una dosis de Baptisia tinctoria 200C cada cuatro a seis horas. 
Hyoscyamus niger 
Está indicado en los pacientes que presentan de estupor o delirio murmurante asociado a 
alucinaciones de todo tipo y agresividad,  carfología constante, seguidos de una 
transitoria recuperación de sus funciones mentales, a menudo acompañados de: 
coloración oscura de la lengua, sequedad de la mucosa oral, palidez e incontinencia 
(urinaria o fecal).  
Dosificación: una dosis de Hyoscyamus niger 200C cada cuatro a seis horas. 
Muriaticum acidum 
Los síntomas indicativos del uso de Muriaticum acidum incluyen: marcada debilidad 
acompañada de pérdida de la conciencia, sed (especialmente por bebidas ácidas o vino), 
deposiciones pastosas, oscuras o con sangre, enrojecimiento y resequedad de la lengua 
e incontinencia urinaria. Quejidos durante la fiebre, gime suave y constantemente. Tiene 
una afinidad selectiva para la sangre, produciendo un estado séptico semejante al que se 
encuentra en fiebres agotantes con altas temperaturas y gran postración. 
Dosificación: administrar una dosis de Muriaticum acidum 200C cada cuatro a seis horas. 
Bryonia alba 
El uso de Bryonia alba está particularmente indicado en caso de: delirio con agitación y 
alucinaciones de predominio visual (sobre todo en la noche), el delirio es incoherente y 
balbuceante, resequedad de la lengua, distensión abdominal, constipación, hemorragia 
nasal (especialmente en la noche), y  fiebre con pulso lleno, duro, tenso y rápido. 
Escalofrío con frialdad externa, tos seca, pinchazos. Empeora por el calor, cualquier 
movimiento, por la mañana, comiendo, por tiempo caluroso, esfuerzo, tacto, no puede 
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sentarse; se desmaya y tiene náuseas. Mejora acostado sobre el lado doloroso, por 
presión, reposo, cosas frías. 
Dosificación: administrar Bryonia alba 200C cada dos a cuatro horas. 
Rhus toxicodendron 
Los síntomas que requieren de tratamiento con Rhus toxicodendron comprenden: fiebre 
continua y sin transpiración, sensación de frío en el cuerpo y las extremidades, 
resequedad de la lengua y las mucosas, tos seca, malestar general pronunciado y 
deposiciones acuosa, con sangre rutilante (de predominio en la mañana). Extrema 
inquietud, con cambios continuos de posición, durante la fiebre el delirio es suave, 
locuaz, refunfuñante, pellizca la ropa de la cama, estados que mejoran caminado. 
Dosificación: administrar una dosis de Rhus toxicodendron 200C cada dos a seis horas. 
Gelsemium sempervirens 
El uso de Gelsemium sempervirens está indicado en los pacientes que presentan: 
debilidad extrema, contracción pupilar, somnolencia y, en ocasiones, síntomas de 
meningismo (rigidez y contracción de los músculos lumbares). Durante la fiebre prefiere 
estar solo, evita a la gente, siente ansiedad, inseguridad y miedo acompañado de 
letargia, confusión que mejora al orinar. Paludismo silencioso, con mucho adolorimiento 
muscular, gran postración y cefalea violenta. 
Dosificación: administrar una dosis de Gelsemium sempervirens 200C cada cuatro a seis 
horas. 
Lycopus virginicus 
Los síntomas indicativos del uso de este remedio incluyen: piel fría, coloración 
amarillenta del rostro, dilatación venosa, sensación de sofoco al deglutir y hemorragia 
intestinal, usualmente acompañados de fiebre moderada. 
Dosificación: administrar una dosis de Lycopus virginicus 200C cada cuatro a seis horas. 
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Natrum sulphuricum  
Este remedio debe administrarse en presencia de: flatulencia, diarrea amarillenta, lengua 
saburral, vómito bilioso y pérdida del apetito. La fiebre se acompaña de escalofríos, por 
exposición a la lluvia, con castañeteo de dientes, angustia y sed. Calor con aversión a 
cubrirse. Mejora con el tiempo seco, por presión y cambios de posición. 
Dosificación: administrar una dosis de Natrum sulphuricum 200C cada cuatro a seis 
horas. 
Ipecacuanha 
Está indicada en los pacientes con náuseas constantes y dolor lumbar, en especial si 
estos síntomas aparecen luego de grandes dosis de quinina; se ven irritables y 
malhumorados. La fiebre no es muy alta, siempre acompañada de escalofríos, con 
nauseas, vómito que no alivia y lengua que se observa limpia. El paludismo se comporta 
de forma terciaria y cotidiana. Escalofrío ligero con mucho calor, náusea, vómito y disnea. 
Dosificación: administrar una dosis de Ipecacuanha 200C cada dos a cuatro horas. 
Opium 
El uso de Opium está indicado en los pacientes que se caracterizan por un estado de 
sopor o sueño profundo, con gran indiferencia durante la fiebre. La fiebre inicia con 
escalofríos seguido de calor ardiente generalizado, con sed, cara roja oscura, 
respiraciones estertorosas, sudores calientes (especialmente en la noche) que 
predominan en la mitad superior del cuerpo con extremidades inferiores frías o calientes 
y secas. 
Dosificación: administrar una dosis de Opium 200C cada dos a cuatro horas. 
1.12.2 Fiebre amarilla 
1.12.2.1.1 Prevención 
Una dosis doble de Fiebre amarilla nosode 200C confiere protección por, al menos, seis 
meses (132). 
Capítulo 1 43 
 
1.12.2.2 Tratamiento 
Depende de la fase de la enfermedad. Para el tratamiento de la fase inicial, resultan 
apropiados los siguientes remedios homeopáticos (132): 
Aconitum napellus  
Es el tratamiento de primera línea en pacientes con crisis intensas y cortas de 
escalofríos. 
Dosificación: usualmente, una sola dosis de Aconitum napellus 200C es suficiente, pero 
en ocasiones es necesario repetir la dosis cada hora hasta lograr la mejoría. En cualquier 
caso, debe suspenderse la administración de acónito tan pronto el paciente se calme y 
se quede dormido. 
Una vez que ha desaparecido la fiebre, luego del tratamiento con Aconitum napellus y 
con el propósito de prevenir las recaídas se recomienda la administración de cualquiera 
de los siguientes: 
 Administrar Sulphur 200C dos veces al día hasta que el paciente recobre el 
apetito y la fuerza. A menudo, una dosis es suficiente. 
 Bryonia alba 200C debe administrarse cada 6 horas y se recomienda continuar la 
administración hasta que se evidencien signos de mejoría. 
La administración de una dosis de Sulphur 200C después de la Bryonia alba 
complementa la acción curativa de esta última. 
Si no hay indicación para la terapia con Sulphur o Bryonia alba, puede administrarse una 
dosis diaria de Fiebre amarilla nosode 200C, hasta que el paciente esté plenamente 
recuperado. 
Belladonna 
Está indicada como remedio de primera línea en los pacientes con cefalea intensa, 
frialdad de extremidades o delirio. La fiebre de Belladonna es alta con ausencia de 
toxemia, calor ardiente, pungente, que evapora, pies helados, vasos sanguíneos 
superficiales distendidos, sudoración seca solamente en la cabeza y sin sed durante la 
fiebre. 
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Dosificación: debe administrarse una dosis de Belladonna 200C a necesidad, cada una o 
dos horas, hasta que la cese la crisis febril. 
 Una vez que la fiebre ha cedido, se recomienda considerar la administración de 
Calcárea carbónica o Sulphur, así: 
Si el paciente persiste pálido, tembloroso, con dilatación pupilar y sin sed, usualmente 
una dosis de 200C de Calcárea carbónica es suficiente para que regrese la sed, pero si 
ello no ocurre, puede continuarse el tratamiento con dos dosis por día. 
Si el paciente persiste letárgico e inapetente, está indicada la terapia con Sulphur; debe 
administrarse una dosis de Sulphur 200C dos veces al día, hasta lograr una recuperación 
completa. 
Cuando no está indicado el uso de ninguno de estos dos remedios, puede administrarse 
una dosis de Fiebre amarilla nosode 200C dos veces por día, hasta que el paciente esté 
plenamente restablecido. 
Bryonia alba 
Es la terapia de primera línea en los pacientes con sed excesiva y severo dolor 
osteomuscular. 
Dosificación: administrar una dosis de Bryonia alba 200C cada dos a seis horas, 
dependiendo de la severidad de los síntomas. 
Una vez que la fiebre ha cedido, se recomienda administrar Sulphur 200C; usualmente 
una dosis por día es suficiente. 
Ipecacuanha 
Como terapia de primera línea, está indicada en pacientes con severa debilidad, náusea 
y vómito, frialdad de las extremidades y dificultad respiratoria. 
Dosificación: una dosis de Ipecacuanha 200C cada dos a cuatro horas, según la 
severidad de los síntomas. 
Se aconseja reforzar el tratamiento administrando una dosis de Arnica montana o 
Sulphur  dos veces al día. 
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Lachesis mutus 
Es apropiado el uso de Lachesis mutus  en los pacientes que presentan signos de 
estados tóxicos, como son: ictericia, pulso débil e irregular, delirio y cansancio. 
Dosificación: administrar una dosis de Lachesis mutus 200C cada cuatro a seis horas. 
Usualmente no es necesario complementar el uso de Lachesis mutus con otros remedios 
homeopáticos; sin embargo, está indicada la administración de Sulphur en caso de 
persistencia de la debilidad o la falta de apetito y puede administrarse Fiebre amarilla 
nosode en quienes no se sienten plenamente recuperados. 
Nux vómica 
Está indicada como primera línea en los pacientes con sensación de frío incluso durante 
la crisis febril, así como en aquellos que apatía y depresión. 
Dosificación: debe administrarse una dosis de Nux vómica 200C cada dos a cuatro 
horas. 
Después de la terapia con Nux vómica es recomendable administrar una dosis de 
Sulphur 200C dos veces al día. 
Pulsatilla pratensis 
Es la opción de primera línea en caso de crisis febriles leves y de corta duración, 
acompañadas de una sed discreta y, a veces, de enrojecimiento facial. 
Dosificación: una dosis de Pulsatilla pratensis 200C cada dos a cuatro horas. 
Después de la Pulsatilla pratensis, es recomendable administrar una dosis de Sulphur 
dos veces al día.  
Si después de dos a tres días con este régimen no se logra una recuperación completa, 
debe administrarse una dosis de Fiebre amarilla nosode 200C una vez al día; si el 
malestar es severo puede administrarse dos a tres veces diarias. 
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1.12.3 Dengue 
1.12.3.1.1 Prevención 
No se ha descrito un esquema homeopático para la profilaxis del dengue (133). 
1.12.3.1.2 Tratamiento 
En la fiebre de dengue está indicado (133):  
 
 Aconitum napellus, cuando se acompaña de grandes temores, ansiedad y 
preocupaciones. 
 Bryonia alba, si está excesivamente irritable, todo le pone de mal humor. 
 Belladonna, cuando hay  alucinaciones, delirio; está furioso, rasga, muerde, 
golpea; deseo de escapar. 
 Arsénicum album, con gran angustia e inquietud; cambia de lugar continuamente; 
hay temores, de la muerte o quedarse solo; piensa que es inútil tomar medicinas 
 Rhus toxicodendron, si está indiferente, triste; con pensamientos de suicidio; 
extrema inquietud, con cambios continuos de posición 
En el dengue hemorrágico (133): 
 Crotalus horridus, con humor lloroso; percepción y memoria borrosa; impaciente; 
locuaz, con deseo de escapar. La hemorragia es un líquido oscuro que no forma 
coágulos, hay descomposición de la sangre, diátesis hemorrágica. Fiebres 
malignas de un carácter hemorrágico o pútrido. Fiebres remitentes biliosas 
agotantes. Sudor sanguinolento. 
 Phosphorus, con gran abatimiento; fácilmente se enoja; hipersensible a las 
impresiones externas y pérdida de la memoria. Tendencia a hemorragias fáciles, 
frecuentes y duraderas; las heridas y cavidades sangran mucho. Extravasaciones 
de sangre, degeneración grasa de los vasos sanguíneos de cada tejido y órgano, 
produciendo hemorragias e ictericia hematógena. 
 Mercurius solubilis, cuando hay lentitud para contestar preguntas; memoria 
debilitada y pérdida de la voluntad. Manchas de sangre con hemorragias de la 
nariz y de las encías; tumefacciones de glándulas y abscesos. 
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Dosificación: para el tratamiento del dengue todos estos remedios deben administrarse 
en una potencia 200C cada dos a cuatro horas. 
En 2001, se combinaron medicamentos homeopáticos y analgésicos convencionales 
para el tratamiento del brote de dengue en Honduras. El estudio se realizó con una 
muestra pequeña de casos, con errores de inclusión en el estudio (solo tres casos 
confirmados de 60 pacientes incluidos en estudio) y sus resultados no son concluyentes 
(134). 
1.12.4 Cólera 
1.12.4.1.1 Prevención 
La estrategia más efectiva para la profilaxis del cólera es la higiene. También puede 
emplearse como profilaxis, la administración de una dosis doble de Cólera nosode 200C 
(135). 
1.12.4.1.2 Tratamiento 
Depende de la severidad de la enfermedad. De acuerdo con la sintomatología pueden 
emplearse los siguientes remedios (135): 
Camphora officinalis 
Dibuja un estado de colapso con frialdad helada de todo el cuerpo; pérdida súbita de la 
fuerza; pulso pequeño y débil. Convulsiones violentas, con delirio y excitación histérica, 
espasmos tetánicos. Uno de los medicamentos principales en shock.  
Está indicado para el tratamiento del colapso total ocasionado por el cólera. 
Dosificación: administrar una dosis de Camphora officinalis 200C cada cinco a siete 
minutos. 
Cuprum metallicum 
Se caracteriza por ser malicioso y malhumorado, temeroso, con ideas fijas, usa palabras 
no deseadas. Sensación como si le cayera agua sobre la cabeza. 
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Para el tratamiento de pacientes con cólicos violentos, contractivos, intermitentes, 
aumentan con el movimiento y el tacto. El hipo que precede al espasmo. Mejora durante 
la sudoración y bebiendo agua fría. 
Dosificación: administrar una dosis de Cuprum metallicum 200C cada diez a quince 
minutos. 
Veratrum album 
Se caracteriza por excitación frenética; manía, con deseo de cortar y desgarrar cosas, 
grita, jura; ilusiones de amenaza, de infortunio.  
Para el tratamiento de pacientes  con diarrea, muy dolorosa, acuosa, copiosa y evacuada 
con fuerza, acompañadas de vómito y seguida de gran agotamiento.  Está 
particularmente indicado para el manejo del vómito y la sudoración fría persistentes. 
Dosificación: administrar una dosis de Veratrum album 200C cada quince a treinta 
minutos. 
Arsenicum album 
Se caracteriza por inquietud, debilidad, agotamiento, con agravación nocturna. 
Indicado en el tratamiento de diarreas como agua de arroz, fétidas, pocas, involuntarias, 
acres, ardientes, negras, con moco, lientéricas. Disentería oscura, sanguinolenta, muy 
ofensiva. Cólera, con intensa agonía, postración, y sed ardiente. 
Dosificación: administrar una dosis de Arsenicum album 200C cada quince a treinta 
minutos. 
Aunque no hay datos acerca del uso de Cólera nosode, este puede administrarse en los 
pacientes que no responden satisfactoriamente a los remedios mencionados. Se 
recomienda una dosis de Cólera nosode 200C cada treinta a sesenta minutos. 
En 1991, durante una epidemia de cólera en Perú, la Organización Homeópatas Sin 
Frontera combino un tratamiento homeopático con la rehidratación, durante 8 meses.  El 
estudio se realizó con una muestra pequeña de casos y los resultados no fueron 
concluyentes (136). 
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1.12.5 Enfermedad de Chagas 
1.12.5.1.1 Prevención 
Para la profilaxis de la infección aguda los principales remedios homeopáticos son Silicea 
terra (en caso de edema de la picadura) y Hepar sulphur (si hay hipersensibilidad en el 
sitio de la picadura). La dosificación de ambos es de una a dos dosis de potencia 200C 
por día, hasta que la picadura cure (137). 
1.12.5.1.2 Tratamiento 
Aborta la fase aguda y evita la progresión hacia la fase crónica. Los remedios 
homeopáticos indicados comprenden (137): 
Arsenicum album 
Está indicado para el tratamiento de los pacientes con signo de Romaña. La lesión 
periorbital se caracteriza por ardor en los ojos, con lágrimas acres y excoriantes; con 
párpados rojos, ulcerados, costrosos, escamosos, granulados. Edema alrededor de los 
ojos,  intensa fotofobia; mejora con calor externo. 
Dosificación: debe administrarse una dosis de Arsenicum album 200C tres veces al día. 
China officinalis 
Está particularmente indicado en los pacientes con diarrea severa, debilidad y flatulencia. 
La diarrea se caracteriza por evacuaciones lientéricas, obscuras, fétidas, acuosas, 
sanguinolentas e indoloras. 
Dosificación: administrar una dosis de China officinalis a la potencia 200C tres veces por 
día. 
Además, para el tratamiento de la fase aguda, en los pacientes febriles, debe 
administrarse Phosphorus, Mercurius solubilis y Rhus toxicodendron, todos ellos así: una 
dosis de la potencia 200C cada cuatro a seis horas. 
Durante la etapa latente de la enfermedad, el remedio homeopático de primera línea es 
Sulphur y se recomienda administrar una dosis por día hasta que el parásito no pueda 
ser identificado en la sangre. Si después de seis semanas de tratamiento no se obtiene el 
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resultado esperado, deberá administrarse Chagas nosode una vez por semana. La 
duración promedio del tratamiento en la fase latente es de tres a seis meses. 
1.12.6 Leishmaniasis 
1.12.6.1.1 Prevención 
No se ha establecido ningún régimen homeopático para la profilaxis de la leishmaniasis 
(138). 
1.12.6.1.2 Tratamiento 
Las opciones para la terapia homeopática de la leishmaniasis incluyen (138): 
Hydrocotyle asiática 
Indicada en trastornos que muestran inflamación intersticial y proliferación celular en 
cualquier parte, con hipertrofia e induración del tejido conectivo y manchas circulares con 
bordes escamosos. Útil en psoriasis lepra, elefantiasis. Comezón intolerable 
Está indicada para el tratamiento de la leishmaniasis cutánea. 
Dosificación: en la etapa temprana deben administrarse 6 gotas de potencia 6X tres 
veces al día, en agua. Durante la fase tardía la potencia puede disminuirse a la potencia 
1X. 
Arsenicum album 
Está indicado ante la presencia de úlceras pútridas, pústulas malignas; prurito, ardor, 
hinchazón; edema, erupción papular, seca, áspera, escamosa; inflamaciones 
gangrenosas; peor con el frío y rascado. Urticaria, con ardor e inquietud. Frialdad de hielo 
en el cuerpo. 
Dosificación: dos gotas de potencia 200C una vez al día. 
Arsenicum iodatum 
Sólo debe emplearse en caso de extensa necrosis tisular con marcada exfoliación de la 
piel en grandes escamas, dejando debajo una superficie desollada exudante; Ganglios 
escrofulosos hipertrofiados. 
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Dosificación: dos gotas de potencia 200C una vez al día. 
Guaraná 
Está indicado en pacientes con úlceras de color cobrizo y resulta de ayuda en quienes 
presentan úlceras de Chiclero. 
Dosificación: dos gotas de potencia 200C una vez al día. 
Medorrhinum 
Se utiliza en caso de úlceras de Chiclero que no responden a la terapia con Guaraná.  
Dosificación: una dosis de potencia 200C cada tres a siete días, según la severidad de 
los síntomas. 
Tuberculinum bovinum 
Durante la fase inicial, a menudo logra la curación de la leishmaniasis, ya sea sola o 
empleada en combinación con otros remedios.  
Dosificación: administrar una dosis de potencia 200C cada tres a siete días, según la 
severidad de la enfermedad. 
Carbolic acidum 
Está indicado en los pacientes con úlceras pútridas o pústulas malignas con prurito, 
ardor, hinchazón que no responden a la terapia con Arsenicum album.  
Dosificación: administrar dos gotas de potencia 200C una vez al día. 
Se recomienda la administración de Thuja occidentalis después del tratamiento con 
Medorrhinum si no hay una completa curación de las lesiones. La dosis recomendada es 
de dos gotas de potencia 200C una vez al día. 
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1.12.7 Esquistosomiasis 
1.12.7.1.1 Prevención 
Para la profilaxis de la esquistosomiasis se recomienda tomar cinco gotas de Okoubaka 
aubrevillei 1X dos veces al día, con media taza de agua, 30 minutos antes de cada 
comida (139). 
1.12.7.1.2 Tratamiento 
Durante la fase inicial, está indicada la administración de Sulphur 30C tres veces al día 
por tres semanas; luego debe seguirse el tratamiento con una dosis de Calcárea 
carbónica 30C dos veces por día durante una semana. Con el propósito de mejorar la 
condición física general y asegurar una curación completa después de finalizado el 
tratamiento con Sulphur y Calcárea carbónica, es preciso administrar una dosis de 
Bilharzia nosode 200C cada tres a siete días, por varias semanas (139). 
1.12.8 Filariasis 
1.12.8.1.1 Prevención 
Tomar cinco gotas de Okoubaka aubrevillei 1x dos veces al día, con media taza de agua, 
30 minutos antes de cada comida, es la medida más apropiada para la profilaxis de la 
filariasis (140). 
1.12.8.1.2 Tratamiento 
Durante la fase inicial debe administrarse Sulphur 30C tres veces por día durante dos 
semanas. Después, es preciso continuar el tratamiento con una dosis de Calcárea 
carbónica 30C dos veces al día por una semana. La administración de Bilharzia nosode 
200C una vez terminado el tratamiento con Sulphur y Calcárea carbónica, mejora la 
condición física general y favorece el proceso curativo; se recomienda una dosis diaria de 
Bilharzia nosode 200C cada tres a siete días, por varias semanas (140). 
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1.12.9 Evidencia científica experimental: integración con la 
medicina occidental 
La búsqueda de explicaciones desde la visión del modelo de medicina occidental acerca 
de los mecanismos de acción de la homeopatía ha sido compleja y difícil. Algunos 
investigadores han abandonado este tipo de búsquedas con decepción sin embargo 
existen algunos referentes teóricos que permiten dar luces sobre los métodos de 
investigación que deben seguirse para lograr la demostración de los mecanismos de 
acción de los medicamentos homeopáticos.  
Al respecto se han identificado las siguientes investigaciones:  
 Se realizó una recopilación de los distintos posibles mecanismos de acción de los 
medicamentos homeopáticos encontrándose que los medicamentos homeopáticos 
presentan una diferencia en las propiedades fisicoquímicas (conductividad eléctrica, 
punto dieléctrico, absorbencia ultravioleta, tensión superficial, espectroscopia) entre 
el medicamento homeopático y el agua lo cual puede ser la fuente de sus acciones 
sobre el organismo (141).  
 La sucusión de las preparaciones homeopáticas produce diferencias en su 
absorbancia cuando se le compara con el agua normal, probablemente por el 
establecimiento de una nueva fase del agua (142). 
 En un estudio no se determinó que existan diferencias significativas en la densidad 
del agua y del medicamento homeopático Natrum muriaticum a diferencias potencias 
(143). 
 Otro exploró el efecto de la exposición de Linfocito T humanos al medicamento 
homeopático Árnica montana. No se encontró que a distintas dinamizaciones del 
medicamento se produjeran diferencias significativas lineales y directas de la 
potencia, actividad mitogénica y producción de la IL-1 (144). 
 El uso del medicamento homeopático Phytolacca americana induce el aumento en la 
proliferación de los monocitos no diferenciados de la sangre y a las diluciones 13C, 
14C y 18C logran incrementar la producción del factor de necrosis tumoral alfa. Este 
efecto se da de manera dependiente de la dilución empleada (145). 
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 En un estudio se exploró el efecto de la preparación homeopática Árnica montana 
sobre la producción de citoquinas en cultivos de sangre periférica de seres humanos 
sanos. Se encontró que las diluciones entre 60C y 1000C logran incrementar la 
producción del factor de necrosis tumoral alfa (146). 
 Un estudio exploró el efecto de la exposición de monocitos a Echinacea angustifolia 
en preparación homeopática. Se evidenció el efecto inmunomodulador del 
medicamento mediante la estimulación de la supervivencia celular y aumento de la 
expresión de la IL-5 e interferón gamma (147). 
 La exposición de monocitos a la preparación homeopática de Árnica montana induce 
el incremento de la supervivencia celular (1000C) y el aumento en la producción del 
interferón gamma (148). 
 La exposición de los monocitos a la preparación homeopática Apis mellifica induce 
un aumento en su supervivencia, pero no produce efectos sobre la producción de las 
interleucinas IL-1B, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8 e IL-10 (149). 
 En un modelo animal de infección por T. cruzi se realizó la aplicación del Phosphorus 
repertorizado encontrándose una modulación de la respuesta del sistema inmune 
especialmente durante la fase aguda de la infección (150). 
  
 
2 Materiales y métodos 
En esta sección se presentan los métodos que se emplearon para la identificación y 
manejo de la información en esta revisión. Se presentan tres divisiones, la primera con 
los criterios de inclusión, la segunda con los métodos de búsqueda y la tercera con el 
plan de análisis de los datos. Esta última sección a su vez se divide en dos, una con el 
plan de análisis de los ensayos clínicos y la segunda dedicada a otro tipo de diseños 
metodológicos. 
2.1 Criterios de inclusión de los estudios 
2.1.1 Tipos de estudios 
Se incluyeron ensayos clínicos controlados, estudios  experimentales, estudios 
descriptivos, series de caso, estudios de casos y controles, estudios de cohortes 
transversales. Estudios publicados entre el primero de enero de 1998 y el 1 de octubre 
del 2012. Estudios publicados en los idiomas inglés y español. 
2.1.2 Tipos de participantes 
Pacientes de cualquier sexo, raza o edad con diagnósticos de malaria, dengue, 
tuberculosis, enfermedad de chagas, lepra, leishmaniasis, esquistosomiasis, filariasis 
linfática, oncocercosis, cólera y fiebre amarilla. 
2.1.3 Comparaciones 
Se incluyeron estudios que evaluaran las siguientes comparaciones: 
 Homeopatía versus no tratamiento.  
 Homeopatía versus tratamiento convencional.  
 Homeopatía más tratamiento convencional versus tratamiento convencional.  
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 Homeopatía versus placebo 
 Homeopatía más tratamiento convencional versus tratamiento convencional más 
placebo 
2.1.4 Desenlaces 
Desenlaces primarios 
Calidad de vida 
Mortalidad relacionada con la enfermedad 
Mejoría clínica 
Curación comprobada por laboratorio 
Desenlaces secundarios 
Capacidad funcional 
Consumo de medicamentos 
Tiempo libre de enfermedad 
Aparición de complicaciones relacionadas con la enfermedad 
Eventos adversos 
2.2 Metodología para la búsqueda de la evidencia 
En esta sección se presenta la metodología que fue empleada para la búsqueda e 
identificación de la evidencia.  
2.2.1 Palabras claves y estrategias de búsqueda 
Se emplearon las siguientes palabras clave MeSH:  
Población: 1.Tropical medicine, 2. Tuberculosis, 3. Malaria, 4.Dengue, 5. Dengue 
hemorrhagic fever, 6. Chagas disease, 7. Leprosy, 8. Leishmaniasis, 9. Eschistosomiasis, 
10. Onchocerciasis, 11. Filariasis, 12. Yellow Fever, 13. Cholera 
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Intervención: 14. Homeopathy, 15. Materia medica 
Comparación: 16. Therapeutics. 
Desenlace: 17. Quality of life, 18. Mortality, 19. Recovery of function, 20. Complications. 
Para la base de datos en latinoamericana se emplearan los equivalentes descriptores 
DECS de las palabras clave anteriormente mencionadas.  
Según la base de datos las estrategias de búsqueda que se utilizarán serán las 
siguientes:  
PUBMED: 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 1 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  2 AND [14 OR 
15] AND 16 AND 17, 2 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 2 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 19, 2 AND [14 OR 15] AND 16  AND 20,  3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 3 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 3 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 2 0,  4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
18, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 4 AND [14 OR 15] AND 14 AND 20,  5 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 17, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 5 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 19, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  6 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 6 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 18, 6  AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 6 AND [14 OR 15] 
AND 14 AND 20,  7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
18, 7 AND [14 OR 15] AND 14 AND 19, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  8 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 17, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 8 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 19, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  9 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 9 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 18, 9 AND [14 OR 15] AND 14 AND 19, 9 AND [14 OR 15] AND 
14 AND 20,  10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 
10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  11 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 17, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 11 AND [14 OR 15] AND 
16 AND 19, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 
12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 12 AND [14 OR 15] AND 16  AND 19, 12 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 20,  13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 13 AND [14 OR 15] AND 
16 AND 18, 13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 13 AND [14 OR 15] AND 14 AND 20 
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OVID: 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 1 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 19, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  2 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 2 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 2 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
19, 2 AND [14 OR 15] AND 16  AND 20,  3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 3 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 18, 3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 3 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 20,  4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 4 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 19, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  5 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
19, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  6 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 6 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 18, 6  AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 6 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 20,  7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 7 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 19, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  8 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
19, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  9 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 9 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 18, 9 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 9 AND [14 OR 15] AND 14 
AND 20,  10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 10 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 10 AND [14 OR 15] AND 14 AND 20,  11 AND [14 OR 
15] AND 16 AND 17, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 11 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 19, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 12 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 12 AND [14 OR 
15] AND 16 AND 20,  13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 13 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 18, 13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20 
LiLaCS: 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 1 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 19, 1 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  2 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 2 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 2 AND [14 OR 15] AND 14 AND 
19, 2 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 3 AND [14 
OR 15] AND 16  AND 18, 3 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 3 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 20,  4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 4 AND 
[14 OR 15] AND 16 AND 19, 4 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  5 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
19, 5 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  6 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 6 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 18, 6  AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 6 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 20,  7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 7 AND 
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[14 OR 15] AND 16 AND 19, 7 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  8 AND [14 OR 15] 
AND 16 AND 17, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 
19, 8 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  9 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 9 AND [14 
OR 15] AND 16 AND 18, 9 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 9 AND [14 OR 15] AND 14 
AND 20,  10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 10 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 10 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  11 AND [14 OR 
15] AND 16 AND 17, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 11 AND [14 OR 15] AND 16 
AND 19, 11 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20,  12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 12 
AND [14 OR 15] AND 16 AND 18, 12 AND [14 OR 15] AND 16 AND 19, 12 AND [14 OR 
15] AND 16 AND 20,  13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 17, 13 AND [14 OR 15] AND 16  
AND 18, 13 AND [14 OR 15] AND 16  AND 19, 13 AND [14 OR 15] AND 16 AND 20 
Embase: 1 AND 14 AND 16  AND 17, 1 AND 14 AND 16 AND 18, 1 AND 14 AND 16 
AND 19, 1 AND 14 AND 16 AND 20, 2 AND 14 AND 16  AND 17, 2 AND 14 AND 16 AND 
18, 2 AND 14 AND 16 AND 19, 2 AND 14 AND 16 AND 20,  3 AND 14 AND 16  AND 17, 
3 AND 14 AND 16 AND 18, 3 AND 14 AND 16 AND 19, 3 AND 14 AND 16 AND 20, 4 
AND 14 AND 16  AND 17, 4 AND 14 AND 16 AND 18, 4 AND 14 AND 16 AND 19, 4 AND 
14 AND 16 AND 20, 5 AND 14 AND 16  AND 17, 5 AND 14 AND 16 AND 18, 5 AND 14 
AND 16 AND 19, 5 AND 14 AND 16 AND 20, 6 AND 14 AND 16  AND 17, 6 AND 14 AND 
16 AND 18, 6 AND 14 AND 16 AND 19, 6 AND 14 AND 16 AND 20, 7 AND 14 AND 16  
AND 17, 7 AND 14 AND 16 AND 18, 7 AND 14 AND 16 AND 19, 7 AND 14 AND 16 AND 
20, 8 AND 14 AND 16  AND 17, 8 AND 14 AND 16 AND 18, 8 AND 14 AND 16 AND 19, 
8 AND 14 AND 16 AND 20, 9 AND 14 AND 16  AND 17, 9 AND 14 AND 16 AND 18, 9 
AND 14 AND 16 AND 19, 9 AND 14 AND 16 AND 20, 10 AND 14 AND 16  AND 17, 10 
AND 14 AND 16 AND 18, 10 AND 14 AND 16 AND 19, 10 AND 14 AND 16 AND 20, 11 
AND 14 AND 16  AND 17, 11 AND 14 AND 16 AND 18, 11 AND 14 AND 16 AND 19, 11 
AND 14 AND 16 AND 20, 12 AND 14 AND 16  AND 17, 12 AND 14 AND 16 AND 18, 12 
AND 14 AND 16 AND 19, 12 AND 14 AND 16 AND 20, 13 AND 14 AND 16  AND 17, 13 
AND 14 AND 16 AND 18, 13 AND 14 AND 16 AND 19, 13 AND 14 AND 16 AND 20.  
Cochrane Library: 1 AND 14, 2 AND 14, 3 AND 14, 4 AND 14, 5 AND 14, 6 AND 14, 7 
AND 14, 8 AND 14, 9 AND 14, 10 AND 14, 11 AND 14, 12 AND 14, 13 AND 14.  
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2.2.2 Bases de datos 
La búsqueda se realizó a través de las bases de datos:  
 Pubmed 
 Embase 
 Cochrane library 
 LiLaCS 
 Ovid 
2.2.3 Otras fuentes de búsqueda 
Se realizó una búsqueda a través del registro de ensayos clínicos del Instituto Nacional 
de Salud de Estados Unidos (www.clinicaltrials.gov). También se realizó la búsqueda en 
las referencias bibliográficas de los estudios incluidos.  
2.3 Análisis de la información 
En esta sección se presenta el plan de análisis de la información. 
2.3.1 Identificación de los estudios 
Se revisaron los títulos y resúmenes de los resultados obtenidos para cada estrategia de 
búsqueda. Se identificaron los criterios de inclusión en el resumen. En caso de tener 
dudas sobre la inclusión o no de un estudio se procedió a obtener el documento completo 
para evaluar su inclusión. 
2.3.2 Clasificación de los estudios 
Una vez obtenidos los documentos completos se procedió a clasificar los estudios según 
su diseño metodológico en dos grupos: ensayos clínicos controlados y otros diseños 
(estudios cuasiexperimentales, descriptivos, series de caso, cohortes, casos y controles, 
corte transversal). Para cada grupo se creó una carpeta diferente en el ordenador. 
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2.3.3 Ensayos clínicos controlados 
En esta sección se presenta el plan de análisis para los ensayos clínicos controlados. 
2.3.3.1.1 Evaluación del riesgo de sesgo en los estudios y calidad de la 
evidencia 
El riesgo de sesgo en los ensayos clínicos fue evaluado siguiendo las sugerencias para 
el análisis propuestas por la colaboración Cochrane (151). 
Se exploran en este instrumento 6 aspectos metodológicos de cada estudio: 
 Generación de la secuencia aleatoria 
 Asignación de los grupos de tratamiento 
 Cegamiento 
 Reporte incompleto de los datos del desenlace 
 Reporte selectivo de desenlaces 
 Otras fuentes de sesgo 
Cada una de estas categorías fue calificada como bajo riesgo (adecuada metodología), 
alto riesgo (metodología inadecuada) o riesgo no claro (no existe suficiente información 
para asumir un juicio de valor). Adicionalmente se planteó la exploración de la calidad de 
la evidencia a través del programa GradeProfiler versión 3.2 para Windows. 
2.3.3.1.2 Extracción de la información 
Se recolectó información general (ID estudio, autores, revista, año de publicación, forma 
de citar, fuentes de financiación), características del estudio (diseño, objetivos, duración 
del estudio, número de participantes, criterios de inclusión y exclusión, tamaño muestral, 
tratamientos, análisis estadístico y características del mismo, tiempo del seguimiento), 
características de los participantes (edad, sexo, raza, severidad de la enfermedad, 
diagnósticos adicionales, pérdidas y retiros, factores pronósticos), intervenciones (dosis y 
duración del tratamiento), desenlaces (características de los desenlaces, forma de 
medición, número de pacientes en análisis de intensión  a tratar). 
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2.3.3.1.3 Manejo de los datos perdidos 
En caso de encontrar artículos que tienen información pérdida relevante para el análisis 
del estudio se planteó contactar al autor principal del estudio para solicitar la información. 
Se esperó la respuesta por un plazo de 15 días.  
2.3.3.1.4 Evaluación de la heterogeneidad 
Ante la heterogeneidad clínica se realizó un análisis por subgrupos. La heterogeneidad 
se estimó mediante la aplicación de la prueba chi cuadrado y el estadístico I2. Se 
consideró significativo un valor de p menor de 0.05. Se consideró posible heterogeneidad 
cuando el I2 sea mayor del 30% y heterogeneidad considerable con un I2 mayor del 
75%. En caso de hallar heterogeneidad significativa se procedió a tratar de identificar 
causas evidentes de heterogeneidad. 
2.3.3.1.5 Evaluación del efecto del tratamiento 
Se planteó la aplicación del modelo de efectos fijos cuando no existía evidencia de 
heterogeneidad. Se planteó aplicar el modelo de efectos aleatorios cuando exista 
heterogeneidad significativa entre los estudios. Para las variables cualitativas se planteó 
la estimación del efecto a través de riesgos relativos u odds ratios con sus respectivos 
intervalos de confianza al 95%. Para variables cuantitativas la estimación del efecto se 
planteó mediante diferencias de promedios o diferencias estandarizadas de promedios 
(cuando el mismo desenlace sea medido con un instrumento diferente) con sus 
respectivos intervalos de confianza al 95%.  
2.3.3.1.6 Evaluación del sesgo de publicación. 
Esta evaluación se planteó mediante la construcción de una gráfica de embudo. 
Preferiblemente se realizaría si se obtienen más de 10 artículos. 
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2.3.3.1.7 Análisis de sensibilidad y por subgrupos 
El análisis por subgrupos se realizó de acuerdo a las diferentes enfermedades incluidas. 
Se realizó el análisis de sensibilidad teniendo en cuenta la calidad metodológica 
(excluyendo estudios de baja calidad). 
2.3.4 Otros tipos de diseños metodológicos 
En esta sección se presenta el plan de análisis para los diseños diferentes a los ensayos 
clínicos (estudios descriptivos, series de caso, transversales, estudios de cohortes, casos 
y controles, estudios cuasiexperimentales). Aunque estos diseños no fueron tenidos en 
cuenta en el análisis final sobre la eficacia del tratamiento, si sirven como una 
aproximación apropiada a la seguridad y para la construcción de la evidencia científica en 
torno a la utilidad de la homeopatía para la indicación objeto de esta revisión. 
2.3.4.1.1 Evaluación del riesgo de sesgo y calidad de la evidencia 
El análisis del riesgo de sesgo se llevó a cabo de manera individual teniendo en cuenta el 
tipo de diseño que sea identificado y teniendo en cuenta que para cada tipo de estudio, 
existen unas fuentes de sesgo particulares. La información fue tabulada en el programa 
GradeProfiler versión 3.2 para Windows para el análisis de la calidad de la evidencia. 
2.3.4.1.2 Exploración del efecto del tratamiento 
Se realizó un análisis descriptivo de los datos. Se construyó una tabla de resumen con 
los desenlaces y efectos de tratamiento presentados en los estudios. Según el tipo de 
diseño metodológico se estimaron los indicadores correspondientes bien sean 
frecuencias relativas (series de casos, estudios descriptivos), razones de prevalencia 
(estudios de corte transversal), odds ratio (casos y controles) y riesgos relativos (estudios 
de cohortes). Los estudios cuasiexperimentales fueron analizados en su comparación 
antes y después de la intervención. Se tuvieron en cuenta valores de p e intervalos de 
confianza al 95% para la estimación de la significancia estadística. 
2.4 Criterios de exclusión 
Se excluyeron aquellos estudios en los cuales no se reporte información sobre más del 
50% de la información de los desenlaces del estudio. 
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3 Resultados 
Se realizó una revisión sistemática de la literatura médica para la documentación de la 
evidencia.  
A través de bases de datos se documentaron 1226 resultados y 24 resultados por otras 
fuentes de búsqueda bibliográfica. Luego de eliminar resultados duplicados se 
documentaron un total de 1210 artículos los cuales fueron evaluados por criterios de 
inclusión. De ellos 1203 no cumplieron con los criterios de inclusión, obteniéndose en 
total 7 artículos que fueron incluidos en el análisis cualitativo y cuantitativo.  
Figura 3-1: Diagrama de flujo Prisma de la revisión 
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3.1 Identificación de los estudios 
Un resumen de las características de identificación de los estudios incluidos en esta 
revisión sistemática se presenta en la tabla 3-1. 
Tabla 3-1: Características de identificación de los estudios incluidos 
Autor principal  Año de publicación Tipo de estudio Referencia 
Sharma S 2012 Ensayo clínico 
controlado-Indicación 
tuberculosis 
152 
Kusum S 2011 Serie de casos-
Indicación: 
Tuberculosis 
153 
Marino R 2008 Serie de casos-
Indicación: Dengue 
154 
Jacobs J 2007 Ensayo clínico 
controlado-Indicación: 
Dengue 
134 
Lira-Salazar G 2006 Estudio experimental 
en humanos-
Indicación: Malaria 
155 
Goyal KK 2002 Serie de casos-
Indicación: tuberculosis 
156 
Delaunay P 2000 Serie de casos-
Indicación: Malaria 
157 
A continuación se presentará un resumen con las características básicas de los estudios 
presentados anteriormente.  
El estudio de Sharma et al (152) es un ensayo clínico controlado con placebo en el cual 
se incluyeron pacientes que completaron esquema de tratamiento para tuberculosis 
pulmonar. El grupo que recibió medicamentos homeopáticos tenía un n=61, el grupo 
placebo n=57. Como desenlaces se midieron los cambios en síntomas y pruebas de 
función pulmonar y calidad de vida luego de 6 meses de intervención. 
El estudio de Kusum et al (153) es un estudio descriptivo, serie de casos, realizado en 
pacientes con tuberculosis linfática. En total se describen 25 casos. Como desenlaces se 
presentan aspectos clínicos relacionados con la recuperación de la enfermedad y 
parámetros paraclínicos. 
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El estudio de Marino R (154) es un estudio descriptivo de tipo serie de casos de 
pacientes con y sin diagnóstico de dengue, en prevención y tratamiento con homeopatía. 
El estudio de Jacobs J et al (134) es un ensayo clínico controlado con placebo, de dos 
brazos de estudio, homeopatía (n=29) y placebo (n=31) en pacientes con diagnóstico de 
dengue. Como desenlaces se tuvieron el tiempo de expresión sintomática y la intensidad 
de los síntomas.   
El Lira-Salazar et al (155) es un estudio experimental con un modelo animal de la malaria 
en ratas en el cual se exploró el uso de la Eupatorium perfoliatum y Arsénicum album.  
El estudio de Goyal KK (156) es un reporte de dos casos de pacientes con tuberculosis 
pulmonar tratados con medicamentos homeopáticos.   
Delaunay P et al (157) presentan un reporte de caso de una paciente con malaria tratada 
con la medicina homeopática. 
3.2 Calidad metodológica y riesgo de sesgo 
Los resultados de la evaluación de calidad se presentan en la tabla 3-2.  
Tabla 3-2: Resultados de la evaluación de calidad  
Referencia  Observaciones 
152 No se explica método empleado para la aleatorización ni de 
cegamiento. No se presentan intervalos de confianza para los 
resultados de los desenlaces. No se realiza declaración de conflictos 
de interés para la fuente de financiación del estudio. Conclusión: 
Alto riesgo de sesgo 
153 El diseño metodológico impide la posibilidad de realizar un análisis de 
causalidad, secuencia temporal y relación dosis-efecto. 
154 El diseño metodológico impide la posibilidad de realizar un análisis de 
causalidad, secuencia temporal y relación dosis-efecto. 
134 No se explican los métodos de aleatorización y cegamiento 
empleados. No se presenta fórmula para la estimación del tamaño 
muestral. No se presentan resultados de desenlaces en intervalos de 
confianza. Conclusión: Alto riesgo de sesgo. 
155 El tipo de diseño no permite estimar efecto en humanos.  
156 El diseño metodológico impide la posibilidad de realizar un análisis de 
causalidad, secuencia temporal y relación dosis-efecto. 
157 El diseño metodológico impide la posibilidad de realizar un análisis de 
causalidad, secuencia temporal y relación dosis-efecto. 
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Como puede apreciarse en la información presentada en la tabla anterior, se hace 
evidente el alto riesgo de sesgos en todos los diseños inclusive en los ensayos clínicos. 
Estos hallazgos hacen que las recomendaciones que emanen de esta revisión 
sistemática deban ser asumidas con cautela.  
3.3 Efecto del tratamiento  
En esta sección se presentan los resultados del efecto de tratamiento reportado en los 
estudios.  
3.3.1 Tuberculosis 
Se encontraron tres estudios que exploraron el uso de medicinas homeopáticas en el 
tratamiento de la tuberculosis, en dos de ellos se trata de tuberculosis pulmonar y en uno 
de ellos de tuberculosis linfática.  
En el caso de la tuberculosis linfática (153) se empleó una preparación homeopática en 
tabletas tamaño número 30,  a la décima potencia fabricada en la India. No se describe si 
los pacientes consumieron o no otro tipo de medicamentos. Se describe la recuperación 
absoluta de los síntomas constitucionales en todos los casos (n=25). Los nódulos 
linfáticos resolvieron en 11 casos y disminuyeron de tamaño en 75% de los casos 
restantes. Todos los pacientes lograron el aumento en los niveles de hemoglobina y 
disminución en la velocidad de sedimentación globular. No se describen recurrencias en 
la enfermedad. 
En cuanto a la tuberculosis pulmonar la evidencia documentada proviene de un ensayo 
clínico de baja calidad metodológica y de un reporte de dos casos. El ensayo clínico 
(152) exploró la utilidad del uso de los medicamentos homeopáticos luego de completar 
el tratamiento antituberculoso sobre desenlaces relacionados con la recuperación luego 
de la infección. Con el uso del tratamiento homeopático se evidenció una mejoría 
significativa en la función pulmonar (mejor VEF1, capacidad vital forzada y relación 
VEF1/CVF). El grupo que fue tratado con homeopatía presentó una mejoría significativa 
en los puntajes de intensidad de la disnea y de la tos, aumento en el índice de masa 
corporal y mejoría en la puntuación de la escala de calidad de vida. Las consulta 
médicas disminuyeron de manera significativa en el grupo que recibió el tratamiento 
Capítulo 3 69 
 
homeopático. No obstante teniendo en cuenta la calidad metodológica y riesgo de sesgo 
del estudio esos resultados deben asumirse con cautela. 
Por otra parte se presenta el reporte de dos casos de personas con diagnóstico de 
tuberculosis pulmonar (156). En los dos casos se reporta una disminución de la 
afectación radiológica y microbiológica de la enfermedad. No se reportan sin embargo 
datos cuantitativos que permitan establecer la magnitud del efecto.   
3.3.2 Dengue 
La evidencia para esta indicación proviene de dos estudios: un ensayo clínico y un 
reporte de caso.  
El ensayo clínico de baja calidad metodológica permitió el uso personalizado de 
medicamentos homeopáticos dependiendo de la condición clínica del paciente. No se 
reportaron diferencias significativas en los desenlaces explorados: días con fiebre 
(homeopatía 2.57 +/- 1.9, placebo 2.26 +/-1.6), días sin dolor (homeopatía 3.46 +/-1.8, 
placebo 3.29 +/-1.8) y días sin dolor ni fiebre (homeopatía 3.71 +/-1.9, placebo 3.58 +/- 
1.7) (134). 
Por otra parte (154) se presenta una serie de casos tratados bajo los preceptos 
homeopáticos. La descripción de las manifestaciones clínicas de la enfermedad mostró 
diferencias entre aquellos que consumieron medicamentos homeopáticos como parte del 
tratamiento y quiénes no. Se presentaron con mayor frecuencia en quienes no 
consumieron medicamentos homeopáticos: mialgias (30% no consumo vs 15% 
consumo) y fiebre (15% no consumo vs 10% consumo). Se presentaron con mayor 
frecuencia en quienes consumieron medicamentos homeopáticos: cefalea (20% si 
consumo vs 15% no), dolor abdominal (8% si consumo, 5% no), astenia (35% si 
consumo vs 25% no consumo).  
3.3.3 Malaria 
En el caso de la malaria se documentaron dos estudios, uno en humano, experimental en 
un modelo animal. Se describe un caso (157) de una mujer quien tomó medicamentos 
homeopáticos con el fin de prevenir la infección por Plasmodium. No obstante se 
presenta la enfermedad con su expresión sintomática luego de un viaje a zona endémica. 
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La paciente continúa con el tratamiento homeopático sin presentar mejoría sintomática. 
Finalmente requiere manejo hospitalario con medicamentos convencionales. 
En el estudio experimental se exploró el efecto del Eupatorium perfoliatum a una potencia 
de 30C y Arsénicum album  como medicamentos para impedir el crecimiento del parásito. 
Con el uso de los dos medicamentos homeopáticos se logró un nivel de inhibición del 
60% y con el uso del Arsénicum del 70% aunque con un efecto menos estable. Sin 
embargo el efecto no fue equiparable con el de la cloroquina en cuanto a conteo de 
parásitos o inhibición del crecimiento. Sin embargo se considera que estos 
medicamentos homeopáticos deberían ser investigados por sus posibles propiedades 
antimaláricas (155).  
3.3.4 Enfermedad de Chagas 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.5 Lepra 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.6 Leishmaniasis 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.7 Esquistosomiasis 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.8 Oncocercosis 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
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3.3.9 Filariasis 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.10 Fiebre amarilla 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
3.3.11 Cólera 
No se encontraron publicaciones que sugieran evidencia clínica sobre el uso de 
medicamentos homeopáticos para esta indicación.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
4 Discusión 
Se realizó una revisión sistemática de la literatura para documentar la evidencia científica 
existente en torno al uso de la homeopatía como tratamiento único o complementario de 
las enfermedades tropicales o infecciosas desatendidas. Esta revisión busca evaluar la 
calidad de la evidencia disponible, el efecto de la homeopatía sobre la calidad de vida de 
los pacientes con enfermedades tropicales,  la eficacia de la homeopatía sobre la 
mortalidad relacionada con las enfermedades y el efecto del tratamiento sobre la mejoría 
clínica y curación.  
La presente discusión considera en cada uno de sus apartes además de la calidad 
metodológica de los estudios publicados, el cumplimiento de los principios y leyes de la 
homeopatía en el diseño y resultado de los mismos. 
4.1 Búsqueda  e identificación de los estudios 
Esta es la primera revisión sistemática en este campo que documentó la evidencia 
disponible hasta la actualidad, de manera que no hay un referente previo para la 
comparación de los resultados obtenidos en cuanto a número de artículos a través de la 
búsqueda realizada.  
La búsqueda que se hizo fue intensiva e incluyó varias bases de datos (se considera que 
una buena revisión debe tener por lo menos dos bases de datos dentro de la búsqueda), 
se emplearon estrategias de búsqueda sensibles y específicas tendientes a la 
identificación de la mayor cantidad de estudios publicados.  
Se documentaron un total de 1210 artículos, de los cuales siete estudios; dos ensayos 
clínicos, cuatro serie de casos y un estudio experimental, cumplieron con los criterios de 
inclusión y con los principios y leyes de la homeopatía. 
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Estos siete estudios que enmarcan la homeopatía dentro de la medicina basada en la 
evidencia son un reflejo de la importancia que ha adquirido el tema en los países 
occidentales al considerarla como alternativa terapéutica en el tratamiento y prevención 
de las enfermedades infecciosas desatendidas. 
4.2 Calidad metodológica y riesgo de sesgos 
La evaluación de la calidad metodológica y de los posibles sesgos debe considerar dos 
puntos de vista: la medicina basada en la evidencia y la doctrina homeopática. 
Desde el punto de vista de la medicina basada en la evidencia los estudios incluidos 
fueron de baja calidad metodológica. Los dos ensayos clínicos incluidos presentan 
deficiencias en puntos críticos del diseño metodológico como la estimación del tamaño 
de la muestra, el reporte selectivo de valores en los desenlaces y el no reporte de 
métodos de asignación aleatoria y cegamiento. Las series de casos por su concepción 
metodológica también son susceptibles a múltiples fuentes de sesgo las cuales fueron 
estimados y hacen que las conclusiones que se derivan de la presente revisión 
sistemática deban ser asumidos con cautela. 
A partir de que Hahnemann consignara en los parágrafos 17 a 19 del Organon, que el 
conjunto de los síntomas debe ser para el médico la principal, incluso la única cosa que 
debe reconocer en cada caso y mediante su arte para curar, eliminar  la enfermedad 
transformándola en salud y adicionalmente preparó la investigación del medicamento de 
efecto similar como consecuencia de sus experimentaciones en el hombre sano, creó un 
método  experimental riguroso y lejano de cualquier sesgo, pero muy distante de la 
experimentación rigurosa y muy focalizada de Claude Bernard. En consideración a lo 
anterior, para la homeopatía la series de casos y ensayos clínicos incluidos en esta 
revisión cumplieron con los principios y leyes de la doctrina homeopática,  enmarcados 
en el vitalismo y considerando las leyes de semejanza, individualidad, experimentación 
pura y dosis infinitesimales. En este mismo sentido, para los ensayos clínicos la 
homeopatía no da mayor valor al tamaño de la muestra, a la asignación aleatoria ni al 
cegamiento de la intervención.  
De esta forma, la calidad metodológica y riesgo de sesgos de la presente revisión se ve 
altamente influenciada por la dificultad de integrar la semiología de lo individual y lo 
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similar en el protocolo de los ensayos clínicos controlados, en las series de casos y en 
los estudios experimentales. 
A pesar de las dificultades metodológicas, estos estudios son de gran valor para el 
desarrollo de modelos experimentales en  homeopatía, que respetando la doctrina 
homeopática en sus protocolos, ajusten sus asignaciones aleatorias y prevengan el 
cegamiento de la intervención. 
4.3 Plausibilidad biológica de la homeopatía 
La plausibilidad biológica de la presente revisión deben considerar dos contextos 
diferentes para la construcción de la misma: la medicina basada en la evidencia y la 
doctrina homeopática. 
Desde el punto de vista de la medicina basada en la evidencia, la acción de los 
medicamentos homeopáticos aún no cumple con el criterio de plausibilidad biológica 
desde los paradigmas vigentes.  
Sin embargo, la plausibilidad biológica de la homeopatía no puede definirse como el 
estudio de pruebas farmacológicas dinámicas de una sustancia tóxica a dosis 
infinitesimales sino la investigación de la reacción específica de un sistema biológico a 
una acción mínima de una sustancia sobre un organismo preparado por analogía 
(similitud) o reconocido como infinitamente sensible frente a la sustancia objeto del 
estudio. 
La investigación biológica experimental planteó “la memoria del agua” como posible 
forma de acción de la homeopatía. Si bien originalmente el término memoria del agua fue 
propuesto dentro del contexto de la homeopatía como un concepto para explicar de 
manera sencilla la razón por la cual las soluciones acuosas muy diluidas conservaban 
propiedades de los solutos alguna vez presentes en ellas, diversos estudios 
experimentales realizados durante las últimas décadas, por investigadores 
independientes, han mostrado que por causas aún no comprendidas del todo, los 
sistemas biológicos son capaces de responder a agentes biológicos tan diluidos que las 
soluciones carecen por completo de moléculas físicas de los mismos, como resultado de 
modificaciones persistentes en las propiedades físicas del agua empleada a manera de 
solvente durante el proceso de dilución. Una explicación atractiva para este fenómeno 
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considera que la transmisión de determinadas propiedades de un agente biológico al 
agua, obedece a toda una serie de novedosos mecanismos físico-químicos propios del 
agua líquida, que incluyen, entre otros, procesos de comunicación a nivel molecular en 
los que participan ondas electromagnéticas y mínimos estímulos mecánicos, los cuales al 
ser aplicados durante los procedimientos de preparación de las medicinas homeopáticas, 
confieren al agua las cualidades de los solutos originales (158, 159).  
Recientes estudios revelan que los medicamentos homeopáticos contienen 
nanopartículas resultantes de las diluciones y sucucciones sucesivas del compuesto de 
origen, que producen cambios adaptativos en el organismo a través de señales que 
corrigen el estrés biológico que acompaña la disfunción celular de la enfermedad. La 
acción de los medicamentos homeopáticos estaría sobre mediadores inflamatorios 
(proteínas de choque térmico, inflamasomas, citoquinas, neurohormonas) iniciando una 
cascada de reacciones compensatorias o adaptativas a nivel sistémico (hormesis 
adaptativa) (160,161). 
En la medida que se dispongan de nuevos modelos experimentales que consideren de 
manera integral la doctrina homeopática y que permitan la elaboración de estudios 
independientes, cuidadosamente diseñados, controlados y reproducibles para establecer  
el mecanismo de acción biológico de los medicamentos homeopáticos, se podrá 
finalmente construir un marco de plausibilidad biológica. 
4.4 Implicaciones de los resultados de esta revisión 
Los resultados de esta investigación deben considerar dos visiones independientes que 
determinan el valor de los mismos: la medicina basada en la evidencia y la homeopatía. 
Para la medicina basada en la evidencia no se documentaron en esta revisión resultados 
contundentes que permitan recomendar el uso rutinario de la homeopatía como 
tratamiento para las enfermedades tropicales. Esto sin embargo no significa que de 
manera categórica pueda afirmarse la no eficacia de la homeopatía para estas 
enfermedades.  
De manera particular, factores como el tipo de diseño de los estudios, tamaño muestral y 
calidad metodológica de los mismos podrían haber afectado de manera negativa los 
resultados reportados en estos estudios.  
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Para la homeopatía, a pesar de lo poco concluyente de los resultados de la presente 
revisión; los reportes de reducción del tiempo de evolución de la enfermedad, con 
menores secuelas y ausencia de efectos adversos provocados por los tratamientos 
convencionales se constituye  una alternativa de bajo costo para los programas de salud 
pública en el tratamiento y profilaxis de las enfermedades infecciosas (162). 
Para finalizar, un modelo ideal de investigación debe permitir integrar apropiadamente las 
teorías de la investigación aceptadas por la comunidad científica con los principios y 
leyes propias de la homeopatía.  
4.5 Limitaciones de esta revisión 
Por ser la primera revisión sistemática que en este campo se documenta y que de 
manera particular busca integrar dos modelos experimentales soportados en principios 
diferentes, la medicina basada en la evidencia y la doctrina homeopática. Estas 
especiales características para la revisión sistemática de la homeopatía en el tratamiento 
de enfermedades tropicales, encontró varias limitantes: 
La primera limitante deriva de insuficientes fuentes de información incluidas en esta 
revisión (siete estudios clínicos). 
Una segunda limitante es que las conclusiones que se derivan de ella se limitan por 
razones  derivadas de la metodología empleada en el diseño de los mismos (estimación 
del tamaño de la muestra y método para la asignación aleatoria y cegamiento). 
La tercera limitante podrían ser los idiomas empleados en la búsqueda, sin embargo 
cuando se realizó la búsqueda (a pesar de que se impuso límite con los idiomas para la 
inclusión de estudios, en el momento de realizar la búsqueda no se aplicaron estos filtros, 
es decir, se obtuvieron todos los resultados existentes independiente de su idioma de 
publicación) no se encontraron ensayos clínicos en otros idiomas que hubieran quedado 
por fuera del análisis.  
Otra limitante está en la falta de posibilidades de acceder a literatura gris  (por ejemplo 
tesis de grado), sin embargo, la búsqueda a través del registro de ensayos clínicos (en el 
cual deben ser registrados todos los ensayos clínicos que se realicen) tampoco se 
identificaron fuentes de información distintas de las incluidas.   
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Finalmente, estas y otras limitantes que puedan surgir en futuras revisiones requieren de 
una mayor publicación de estudios resultantes de diseños metodológicos integrativos 
entre los principios de la medicina basada en la evidencia y de la doctrina homeopática. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
5 Conclusiones y recomendaciones 
5.1 Conclusiones 
La revisión sistemática de la literatura para la homeopatía en el tratamiento de las 
enfermedades tropicales revela poca evidencia publicada sobre el uso de la homeopatía 
en el tratamiento de las enfermedades tropicales o infecciosas desatendidas. Solo para la 
tuberculosis, el dengue y la malaria se encontraron dos ensayos clínicos, cuatro series de 
casos y un estudio experimental, que cumplieron con los criterios de inclusión y el uso 
juicioso de la homeopatía para la toma y prescripción de los casos. No existe evidencia 
científica publicada sobre su uso para las otras enfermedades exploradas en esta 
revisión sistemática de la literatura disponible (chagas, lepra, leishmaniasis, 
esquistosomiasis, oncocercosis, filariasis, fiebre amarilla y cólera). 
En este mismo orden, los resultados de la revisión son poco concluyente del tratamiento 
de la homeopatía en las enfermedades infecciosas  sobre la calidad de vida de los 
pacientes, la mortalidad relacionada con las enfermedades, la mejoría clínica y curación, 
el tiempo libre de enfermedad y aparición de complicaciones o reacciones adversas. 
Estos resultados son derivados de fallas metodológicas en la elaboración de los estudios. 
Aun así, se observa que la homeopatía en algunos de los estudios publicados logra 
reducir el tiempo de la enfermedad, la intensidad de los síntomas y la presentación de 
secuelas; efectos que debe ser reportados con una mayor rigurosidad metodológicas en 
estudios posteriores. 
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5.2 Recomendaciones 
El creciente interés de que las enfermedades infecciosas desatendidas encuentran en la 
homeopatía una alternativa de bajo costo para los programas de salud pública en el 
tratamiento y profilaxis de las enfermedades infecciosas lleva a recomendar el desarrollo 
de estudios bien diseñados que permitan una mejor evaluación de la homeopatía (162). 
La homeopatía siempre recomienda para su uso juicioso, del estudio individualizado de 
cada caso teniendo en cuenta las múltiples variables  psicológicas, subjetivas, sociales, 
geográficas etc. que influyen tanto en el paciente como en el médico observador para 
que sea elegido el medicamento homeopático simillimum y por ende lograr buen 
resultado. Por tanto para la realización de estudios con calidad metodológica adecuada 
es necesario integrar el modelo de investigación científico aceptado con la metodología 
homeopática para la toma, análisis y prescripción de casos. Esta integración permitirá 
evaluar de manera coherente la eficacia y seguridad de la homeopatía en el tratamiento 
de las enfermedades tropicales.  
El desarrollo de este modelo para estudios experimentales, ensayos clínicos, serie de 
casos y posteriores revisiones sistemáticas con apropiada calidad metodológica permitirá 
un mejor entendimiento de la homeopatía en el ámbito de las enfermedades infecciosas 
desatendidas. 
Finalmente, de los modelos de investigación clínica disponibles, el ensayo clínico 
controlado del  tratamiento de las enfermedades infecciosas con homeopatía, es el 
modelo de investigación que permiten fundamentar las bondades conocidas de la 
experiencia de la homeopatía en la reducción del tiempo de evolución de la enfermedad, 
disminución de la intensidad de los síntomas, la ausencia de efectos adversos 
provocados por los tratamientos convencionales, la disminución de las secuelas y la 
reducción de costos. 
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